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PRATARMĖ 


Cukrinis diabetas — tai sunki endokrininė liga. Siuo metu 
pasaulyje ja serga apie 30 milijonų žmonių. Kas 15 metų 
daugelyje pasaulio šalių sergančiųjų šia liga skaičius padvi- 
gubėja. Pagal mirtingumo struktūrą, cukrinis diabetas už- 
ima trečiąją vietą po širdies ir kraujagyslių sistemos ligų 
bel vėžio. Be lo, ši liga sukelia sunkias komplikacijas: nu- 
s!lpslų regėjimas, pažeidžiami inkstai, prasideda kojų gang- 
renu Ir kl. 

Nemaža sergančiųjų cukriniu diabetu ir mūsų šalyje bei 
respublikoje. Dispanserizacijos duomenimis, šia liga serga 
0,79, respublikos gyventojų. Tačiau dispanserizacija nerodo 
krosios padėties — serga kur kas daugiau žmonių. TSRS 
MMA Eksperimentinės endokrinologijos ir hormonų chemijos 
tnsliluito Kauno filialo cukrinio diabeto laboratorijos epide- 
miologinių tyrimų duomenimis, cukriniu diabetu serga 1,1 9b, 
o lolerancija gliukozei sutrikusi 4,19 respublikos gyventojų. 

Nors tiriama daug, tačiau ligos priežastys nenustatytos. 
Manoma, kad didelę įtaką daro rizikos faktoriai. Beveik 
2595, žmonių turi jų, tačiau daugelis vis dėlto nesuserga, nes 
ndra nė vieno rizikos faktoriaus, kurį būtų galima laikyti tik- 
ruoju ir vieninteliu. Cukrinį diabetą sąlygoja ne vienas kuris 
nors Jaktorius, o įvairūs jų deriniai. Todėl itin svarbu juos 
lalku nustatyti ir taip užkirsti ligai kėlią. Be abejonės, šią 
problemą padės išspręsti ir šalyje, ir mūsų respublikoje vyk- 
doma integruota lėtinių neinfekcinių ligų profilaktikos prog- 
rumna. 

Slame leidinyje rašoma apie cukrinio diabeto etiologiją, 
palogenezę, klasijikaciją, diagnostiką, kliniką, gydymą ir 
prolllakliką. Pastariesiems dviem skiriama ypač daug dė- 
mesio. 

Knyga skiriama endokrinologams, terapeutams ir pediai- 
rams, Tikimės, kad ji bus naudinga ir kitų specialybių gy- 
dylojaims bei studentams medikams. 

Autoriai 
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KASOS ENDOKRININĖ FUNKCIJA 


LANGERHANSO SALELĖS 


Kasos endokrininę funkciją atlieka Langerhanso salelės. Jos 
išsibarsčiusios visoje kasoje, bet daugiau — kasos uodegoje. 
Salelių masė sudaro apie 1—295 visos žmogaus kasos ma- 
sės. 

Langerhanso salelės labai vaskuliarizuotos, apgaubtos 
mažomis daugiakampėmis ląstelėmis. Jos išsidėsčiusios ma- 
žomis grupėmis arba stulpeliais, kuriuos skiria kapiliarai 
(1 pav.). Kiekviena ląstelė yra greta kapiliaro, todėl iš jos 
išsiskyręs hormonas greitai patenka į kraują. Salelėje, pagal 
tai, koks jos dydis, yra 1—3 arteriolės ir 1—4 venulės. Krau- 
jas salelėmis teka nuolat, bet kai kuriuose kapiliaruose nu- 
trūksta. Iš hormonų tik adrenalinas laikinai nutraukia krau- 
jotaką. Kapiliarai iškloti ląstelėmis, kurios greitai pralei- 
džia sekretą į kraują. Išsiskyrę iš ląstelės hormonai prieš 


1 pav. Langerhanso 
salelės schema 


patekdami į kraują turi prasiskverbti pro dvi pamatines mem- 
branas, tarp kurių yra kolageninių ir nervinių skaidulų. 
Sergant cukriniu diabetu, tarp šių membranų gali būti ami- 
loido, kuris neleidžia hormonui patekti į kraują. 

Iš pilvo simpatinio mazgo į kasą ateina simpatinių, o iš 
klajoklio nervo — parasimpatinių nervų skaidulų. Jų galai 
išsidėstę apie kraujagysles bei saleles ir sudaro rezginius. 
Adrenerginės ir cholinerginės skaidulos matomos pro pa- 
prastą bei elektroninį mikroskopą. Dirginant klajoklį nervą 
arba vartojant in vitro acetilcholiną, stimuliuojama insulino 
sekrecija. Gliukozės sukeltą insulino sekreciją slopina adre- 
nalinas. Manoma, kad vegetacinė nervų sistema moduliuoja 
hormonų išsiskyrimą iš salelių, ir šios inervacijos sutrikimas 
turi reikšmės cukrinio diabeto patogenezei. Eksperimentais 
nustatyta, kad pelių, kurios suserga genetiškai determinuotu 
spontaniniu cukriniu diabetu, kasos salelėse nėra nervinių 
skaldulių. 

I llstologiškai tiriant normalias salelių 1ąsteles nustatoma, 
kad Jos apgaubtos ryškia plazmos membrana, tačiau pro 
elektroninį mikroskopą matomos jungtys tiek tarp vienos 
rūšies, tiek ir tarp skirtingų rūšių ląstelių. Vienos jų sudary- 
tos Iš abiejų besijungiančių ląstelių membranų, o kitos — 
plyšio iormos jungtys. 

Langerhanso ląstelėse daug sekrecinių granulių, kuriose 
ra pagamintas hormonas. Granulės apgaubtos lygia plėve- 
e, sudarančia maišelį. Ląstelėse gausu šiurkštaus endoplaz- 
minio tinklo ir polisomų, išsibarsčiusių po visą protoplazmą. 
Tal rodo, kad čia intensyviai sintetinami baltymai. Goldžio 
komplekso apimtis priklauso nuo ląstelės funkcinės būklės. 

Lastelėse yra sekrecijai skirtas mechanizmas. Tai mikro- 
tubulių ir mikrofilamentų sistema, sudaryta iš vamzdelių bei 
siūlelių. Jie išstumia granules iš ląstelės į ekstraceliulinę 
terpę. Mikrotubulės būna prigludusios prie ląstelės mem- 
branos arba išsibarsčiusios protoplazmoje. Ląstelėse gali- 
ina matyti tvarkingai išsidėsčiusias mikrotubules, skiriančias 
Įranulių eiles (2 pav.). Mikrofilamentai sudaro tinklelį gre- 
a plazmos membranos. 

| Lnngerhanso salelėse yra kelių rūšių ląstelių. Jos žymi- 
INCON Pvejapė: graikiškomis raidėmis — a, B, 6 ir lotyniško- 
ml —- A, B, C, D, E, F, G, PP. Dabar vis dažniau jos Žy- 
tiimos lotyniškomis didžiosiomis raidėmis. 

A ląstelės sintetina hormoną gliukagoną. Jos nustatomos 
Vilno dažymo būdais, bet jie nėra pakankamai specifiški. 
engvluusia ląsteles atskirti elektroniniu mikroskopu tiriant 
Jų granules. Jos yra ovalios, apgaubtos membranos maiše- 
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2 pav. B ląstelės 
granulės (G), išsi- 
dėsčiusios išilgai 
mikrotubulių (MT) 
ir greta mikrotila- 
mentų (MF) 


liu. Granulių centras labai tankus, periferijos link tankis 
mažesnis. A ląstelių yra visoje salelėje, jos sudaro apie 20— 
2595 visų ląstelių. | 

B ląstelės gamina ir kaupia insuliną. Jos specifiškai nusi- 
dažo fuksino arba tionino aldehidu, kuris reaguoja su insu- 
lino sulihidrilinėmis grupėmis. Zmogaus -B ląstelės granu- 
lės yra stačiakampiai kristalai, kuriuose matomos periodiš- 
kai pasikartojančios linijos. (Atskirų gyvūnų granulės ski- 
riasi, bet antikūnų fluorescencijos ir imunoperoksidazės 
metodais įrodyta, kad jose yra insulino.) B ląstelės sudaro 
apie 70—75905 visų salelės ląstelių. 

C ląstelės šviesios, nesidažo. Granulių jose nėra, tik ke- 
lios mitochondrijos ir nedaug endoplazminio tinklo. 

D ląstelės gamina hormoną somatostatiną, jos nustato- 
mos sidabro dažais. Sių ląstelių granulės apskritos, didelės, 
mažo tankio, membrana prigludusi prie sekreto. Dideles 
granules turi ir E ląstelės, bet jos dažosi skirtingai. 

F ląstelių (jos dar vadinamos X ląstelėmis) yra ne tik 
salelėse, bet ir aplink jas. Granulės būna įvairios formos ir 
vidutinio tankio, jų ultrastruktūra skiriasi nuo kitų ląstelių. 

G ląstelių granulės smulkios ir primena gastrino granu- 
les. 

PP ląstelės, kaip ir D ląstelės, yra argentotilinės. 

Taigi pateikti duomenys rodo, kad Langerhanso salelės — 
tai sudėtingas endokrininis organas, kuriame gaminama ga- 
na daug peptidinių hormonų. Tarp atskiros rūšies ląstelių, 
ypač tarp A ir B, yra tiesioginiai ryšiai. 
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INSULINAS 


Jau 1880 m. J. fon Meringas (Mering) ir O. Minkovskis 
(Minkowski) nustatė, kad pašalinus kasą prasideda cukrinis 
diabetas, tačiau tai ne iš karto davė praktinės naudos. Tik 
1921 m. F. G. Bentingas (Banting) ir C. H. Bestas (Best) 
įrodė, kad kasa gamina veiklią medžiagą, reguliuojančią 
angliavandenių apykaitą. Greitai buvo pagaminti ir pradėti 
pardavinėti kasos preparatai. Jais imta gydyti ligonius, 
sergančius cukriniu diabetu. 

Insulinas — baltyminis hormonas. Kai buvo nustatyta, 
jog insuliną suardo proteoliziniai fermentai, prieita prie iš- 
vados, kad tai irgi baltymas. J. J. Abelis (Abel) pagamino 
kristalinį insuliną, tačiau tada buvo abejojama, ar baltymo 
kristalai gali būti hormonas. Todėl nenuostabu, kad dauge- 
lis baltymų chemijos metodų patobulinti tiriant insuliną. 
Dabar žinoma daugiau kaip 25 stuburinių gyvūnų insulino 
pirminė struktūra. Pakeitus aminorūgštis daugelyje pozicijų, 
hormono aktyvumas nelabai tepakinta. Iš tikrųjų gyvūnų in- 
sulinas gerokai skiriasi aminorūgščių seka. Pagaminti anti- 
kūnai prieš vieno gyvūno insuliną silpnai reaguoja su kito 
Ee insulinu, tarp jų kryžminės imuninės reakcijos gana 
silpnos. 

Zmogaus insulino molekulinė masė — apie 6000 daltonų, 
ls turi dvi polipeptidines grandis (A ir B), sušijungusias 
(vlem disulfidinėmis jungtimis. A grandyje yra 21 amino- 
rūgšties likučių. 

Insulino biosintezė B ląstelėse. Insulino gamybą stimu- 
liuoja gliukozės kiekis kraujyje. B ląstelės vartoja gliukozę 
kaip energetinę medžiagą, bet ji yra ir specitinis signalas, 
perduodantis informaciją insuliną gaminančiam mechaniz- 
mii. Nurodoma, kad gliukozė susijungia su ląstelių pavir- 
šluje esančiais jos receptoriais. Tai aktyvuoja adenilatciklazę, 
pradeda gamintis bei išsiskirti insulinas. 

Iki 1967 m. buvo manoma, kad insulinas pasigamina, kai 
susljungia atskirai sintetinamos A ir B polipeptidinės gran- 
ly», tačiau, atradus jo pirmtaką proinsuliną, paaiškėjo, jog 
Ir |Is turi šias grandis. Žmogaus proinsulinas sudarytas iš 


X nimlnorūgščių likučių. Neseniai nustatyta, kad pirminė 
molekulė, sintetinama B ląstelėse, yra dar didesnė, ji pava- 
!hita preproinsulinu. Nuo jos labai greitai atskyla 23 ami- 


nortipščių N terminalinis peptidas, ir preproinsulinas mikro- 
somosė virsta proinsulinu. Šis peptidas padeda ribosomoms 
stialjuugti su endoplazminio tinklo membrana, kartu ir sin- 
lelhiininam peptidui išsiskirti į cisterną (3 pav.). Po 20 min,, 
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kai proinsulino peptidinė grandis susilanksto cisternoje, jis 
patenka į Goldžio kompleksą ir per kelias valandas virsta 
insulinu. Čia dalyvauja keli fermentai: į tripsiną panašios 
proteazės ir karboksipeptidazė B. Kad šie fermentai gali pa- 
versti proinsuliną insulinu, buvo nustatyta in vitro. 

B ląstelių granulėse yra įvairių proteazių, kurios gali 
skaidyti proinsulino molekulę, nes tam tikros jos sritys labai 
jautrios paskiroms proteazėms. Insulino granulės formuo- 
jasi Goldžio komplekse. Iš pradžių pasigamina progranulės, 
arba besikondensuojančios (tirštėjančios) vakuolės, kurios 
yra homogeniškos ir ne tokios standžios kaip subrendusios 
granulės. Proinsulinui virstant insulinu, susidaro kristalai 
su cinku, o atskilęs C peptidas lieka šviesioje granulės ert- 
mėje, gaubiančioje tankius insulino kristalus, kurie panašūs 
į įprastus cinko— insulino kristalus. Proinsulinas irgi gali 
sudaryti kristalus su cinku. Manoma, kad jis akumuliuoja 
cinką, o pastarasis reguliuoja jo virtimą insulinu ir sudaro 
su juo osmosiškai neaktyvius, biochemiškai stabilius krista- 
lus. | 

Taigi B ląstelių granulėse yra struktūrų, kurios sinteti- 
na, kaupia, transportuoja ląstelėje ir išskiria insuliną. Nu- 
statytas koreliacinis ryšys tarp granulių skaičiaus ir insulino 
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4 pav. Zmogaus proinsulino 
virtimas insulinu: 7 — pro- 
Insulinas; 2 — insulinas; 3— 
( peptidas. Rutuliukais pa- 
rodyti aminorūgščių likučiai 
tmolekulėje 
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klekio kasoje. Granulėse insulinas susijungęs su lipoprotei- 
nals, kurie, matyt, neleidžia citoplazmos iermentams jo su- 
ardyti. 

Insulino biosintezę galima taip apibendrinti. Gliukozės 
paveiktos B ląstelės endoplazminiame tinkle gamina dau- 
Aka proinsulino, kuris, eikvojant energiją, patenka į Gol- 
(!žio kompleksą. Granulės dar blyškios, nesubrendusios. 
Goldžio komplekso membranose esantys fermentai atskelia 
tuo proinsulino C peptidą ir gamina insuliną (4 pav.). Gra- 
nulės kaupiasi Goldžio komplekso maišelyje ir išsiskiria į ci- 
loplazmą. Kartu į granulę patenka cinkas. C peptidas irgi 
Ileka granulėje. Čia susidaro cinko—insulino mikrokristalai. 

Insulino išsiskyrimas iš B ląstelių. Kai B ląstelės pavei- 
klaimūos gliukoze, kraštinės insulino granulės susilieja su 
plakinos membrana ir išeina iš ląstelės, o atokiau krašto 
vngilčios granulės ima judėti ląstelės paviršiaus link. Insu- 
Iluan Išsiskiria dviem būdais: 1) granulė išeina pro Iąstelės 
meiubraną — tai atvirkščioji pinocitozė, arba emiocitozė 
(egocllozė); 2) granulė suyra ląstelėje, po to insulinas iš- 
alaklrin pro membraną. Manoma, kad svarbesnis pirmasis 
biulam, Stipriai sudirginus B ląsteles, galima apokrininė sek- 
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recija: daug granulių su endoplazmos elementais ir mito- 
chondrijomis atskeliamos nuo ląstelės. 


Insulino turinčioms subrendusioms granulėms ląstelėje 
judėti padeda mikrotubulės ir mikrofilamentai (5 pav.). Nor- 
maliose B ląstelėse mikrotubulės sudaro stulpelius, kuriuos 
skiria granulių stulpeliai. Mikroltilamentai ties ląstelės mem- 
brana susilieja su mikrotubulėmis. Kolchicinas, vinblastinas 
(medžiagos, ardančios mikrotubules) ir deuterio oksidas, hek- 
silenglikolis bei etilo alkoholis (medžiagos, stabilizuojančios 
mikrotubules) slopina insulino išsiskyrimą iš B ląstelių po 
stimuliavimo gliukoze. Taip buvo nustatyta, kad mikrotubu- 
lės stumia granules ląstelės paviršiaus link. Manoma, kad 
mikrotubulės ir mikrofilamentai atlieka bendrą funkciją. 
Mikrofilamentai turi aktino, todėl judina granules, o mikro- 
tubulės yra dinaminis pamatas. Abu elementai sudaro sis- 
temą. Kai mikrotubulės suardomos, granulės nebegali judėti 
prie ląstelės paviršiaus. Kai citochalazinas B sukelia mikro- 
tilamentų kontraktūrą, ląstelės paviršiuje padaugėja granu- 
lių. Granulės, susijusios su mikrotubulių ir mikrofilamentų 
sistema, pasišalina iš ląstelių pirmiausia. 

Mikrotubulių ir mikrofilamentų yra ne tik B ląstelėse, bet 
ir visose endokrininėse liaukose. Tai struktūros, sudarytos 
iš į aktiną panašios medžiagos, galinčios susitraukinėti. Kad 
tai vyktų, reikia kalcio, kuris keičia mikrotubulių koniorma- 
ciją: šios susitraukia ir taip stumia prisijungusias prie jų 


NM 


5 pav. Insulino granulių judėjimas B 1ąstelės membranos link ir insu- 
lino išsiskyrimas. K — kapiliaras, M — membrana, G — gliukozė, AC — 
adenilatciklazė, GK — Goldžio kompleksas, MT — mikrotubulės, MF — 
mikrofilamentai, L — lizosoma 
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granules ląstelės paviršiaus link, kur jos išsiskiria emiocito- 
zės būdu. Kalcis būtinas ir insulino sekrecijai. Kalcio jonų 
B ląstelėse daugiau susikaupia po stimuliavimo gliukoze. Ji 
ne tik slopina kalcio išsiskyrimą iš šių ląstėlių, bet ir pakei- 
čia jo pasiskirstymą jose. Ciklinio adenozinmonoiosiato 
(cAMF) moduliacinis poveikis gali būti susijęs su tuo, kad 
kalcis atsipalaiduoja nuo baltymų ir veikia mikrotubules bei 
mikrofilamentus. 

Veikiant gliukozei ir kitoms insulino sekreciją skatinan- 
čioms medžiagoms, granulės sparčiai juda prie ląstelės pa- 
viršiaus, o stokojant kalcio, judėti nustoja. Kaip gliukozė 
atpalaiduoja insuliną iš B ląstelių, nėra tiksliai nustatyta. 
Tyrimai rodo, kad tai nebūtinai susiję su jos metabolizmu. 
Gliukozė (turima galvoje L-gliukozė) gali veikti specifinius 
B ląstelių receptorius. Žinoma, kad aloksano diabetogeninio 
veikimo galima išvengti, jeigu kartu vartojama D-gliukozė 
it D-manozė. Tik 5 min. aloksanu paveikus B ląsteles in vitro, 
gliukozė nebeatpalaiduoja insulino, nors aloksanas netrukdo 
gliukozei ir kitoms heksozėms patekti į izoliuotas salelių 1ąs- 
teles. Jis tik trumpam sustiprina insulino sekreciją. Tai aiš- 
klnama tuo, kad aloksanas veikia B ląstelėje esančius gliu- 
kozės receptorius, o apsaugančios nuo aloksano medžiagos 
Iš dalies šiuos receptorius apdengia. Tačiau dar nežinoma, 
ur aloksanas įsiskverbia į salelės ląsteles, ar susijungia su 
jų membranomis. | 

Insulino sekrecija aiškinama taip. Gliukozę „atpažįsta“ ir 
prisijungia B ląstelių receptoriai. Tada pradeda veikti ade- 
nilatciklazė — adenozintrifosiatą paverčia cikliniu 3,5-adeno- 
zinmonoiosiatu. Jis vadinamas antrąja pernešančia medžia- 

a, ncs perduoda ląstelei signalą atlikti jai skirtą funkciją. 
3 ląstelių membranos pasidaro laidesnės, ir į jas prasiskver- 
bia kalcio jonai. Tada pakinta membranos potencialas. Cikli- 
nis AMF gali pakeisti insulino sekreciją atpalaiduodamas su- 
s|Jungusį su baltymais kalcį iš ląstelių organoidų. Veikiant 
kuleio jonams, pradeda susitraukinėti mikrotubulės ir mikro- 
(Hamentai. Granulių stulpelis slenka ląstelės paviršiaus link. 
Čln susikaupęs insulinas išsiskiria iš ląstelės — tai pirmoji 
stkrevijos fazė. Antroji esti tada, kai susikaupusios arba nau- 
al susidariusios insulino granulės susijungia su mikrotubu- 
ėiils bei mikrofilamentais ir po to pasišalina emiocitozės 
būdu. Membranos maišeliai, kuriuose yra granulių, susilieja 
mit plazinos membrana, atsiveria ir, atidavę kraujui insuliną, 
vėl Įtraukiami į citoplazmą. Po to šios mikrovezikulės arba 
vėl patenka į Goldžio kompleksą, arba susilieja su lizosomo- 
iila, Ir Jas suardo fermentai. 


13 


Taigi gliukozė ne tik atpalaiduoja jau susintetintą hor- 
moną iš B ląstelės, bet ir skatina vėl gamintis insuliną: en- 
doplazminiame tinkle pasigaminęs proinsulinas patenka 
į Goldžio kompleksą, kur nuo jo atskyla C peptidas. Susida- 
ręs insulinas kaupiasi sekrecinėse granulėse, kurios apgau- 
biamos membranos maišeliu. Vėliau granulės patenka į B ląs- 
telių citoplazmą. Kai į sekrecinę granulę patenka cinko, susi- 
daro jo ir insulino kristalai — subrendusios granulės. 

Be L-gliukozės, insulino sekreciją skatina D-gliukozė, 
D-manozė, D-gliceraldehidas, dihidroksiacetonas,  D-gliuko- 
zaminas. Fruktozė, N-acetilgliukozaminas ir galaktozė ją 
skatina tada, kai yra ir gliukozės. Gliukozės sukeltą insulino 
sekreciją labai slopina manoheptuliozė, 2-dezoksigliukozė ir 
gliukozaminas. Jos neveikia 2-O-metilgliukozė, aukso tio- 
gliukozė ir 1,5-anhidrogliucitolis. 

Dauguma aminorūgščių irgi gali stimuliuoti insulino sek- 
reciją, o L-leucinas — net tada, kai gliukozės nedaug ar iš- 
vis nėra. Aminorūgščių metabolitai (ienilpiruvatas, a keto- 
izokaproatas, Ga-keto-B-metilvaleratas ir a ketokaproatas) — 
tai galingi stimuliatoriai, ypač efektyvūs, kai nėra gliukozės. 
Siuo atveju sekrecija visada dviejų fazių. 

Dabar sukaupta nemaža duomenų, patvirtinančių hipo- 
tezę, kad B ląstelės receptoriai reaguoja į energiją teikian- 
čias medžiagas. Mat daugelis šių ląstelių stimuliatorių ar 
inhibitorių yra tarpinės apykaitos substratas. Tai gliukozė, 
manozė, fruktozė, gliukozaminas, N-acetilgliukozaminas, chi- 
litolis, sorbitolis, gliceraldehidas, riebiosios ir aminorūgštys 
bei kiti ketonai. Pagal poveikį insulino sekrecijai jie pasi- 
skirsto taip: gliukozė (100) > manozė — N-acetilgliukoza- 
minas > fruktozė > galaktozė — 3-O-metilgliukozė (0). 
Kai specitiškai slopinamas energiją teikiančių medžiagų me- 
tabolizmas, insulino sekrecija sutrinka. Manoheptuliozė, 
2-dezoksigliukozė ir gliukozaminas trikdo gliukozės bei ma- 
nozės poveikį. 

Taigi Langerhanso salelės palaiko reikiamą medžiagų ok- 
sidaciją organizme. B ląstelėse yra energiją teikiančių me- 
džiagų (gliukozės, ketonų, riebiųjų ir aminorūgščių) recep- 
torių (6 pav.). Pakitus energijos tiekimui, pakinta ir insulino 
sekrecija. Aminorūgštys, ketonai ir tikriausiai riebiosios 
rūgštys atpalaiduoja insuliną pagal tai, koks gliukozės sub- 
stimuliavimas. 

Tačiau yra duomenų, kurie prieštarauja hipotezei, kad tik 
energiją teikiančios medžiagos esti B ląstelių dirgiklis. Yra 
cukrų ir aminorūgščių, kurios atpalaiduoja insuliną, bet ne- 
teikia energijos. Galaktozė gali aktyvuoti insulino sekreciją, 
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6 pav. Energiją tei- 
kiančių medžiagų re- 
ceptorių poveikio B 
ląstelei schema. M — 
ląstelės membrana, 
MT — mikrotubulė, 
G — insulino granulė, 
H — heksozė, GA — 
gliceraldehidas, a KIP 
— (r ketoizokaproatas, 
AC — adenilatciklazė; 
ją aktyvavus, pradeda 
gamintis ciklinis ade- 
nozinmonoitosfatas 
(AMF). Jam veikiant 
kartu su kalcio jonais, 
ima išsiskirti insuli- 
nas 


o neskaidomos aminorūgštys — stimuliuoti B ląsteles. Fe- 
nilpiruvatas, kuris yra gliukozės inhibitorius ir energijos ne- 
teikia, išskiria daug insulino. Manoma, kad ir nesuskilusi 
gliukozė atpalaiduoja insuliną. 

Be abejonės, energiją teikiančių medžiagų molekulės sti- 
tnuliuoja ar slopina insulino sekreciją veikdamos membra- 
nos receptorius. Sekreciją kontroliuoja tarpinės apykaitos po- 
kyčiai (tarp jų ir kotaktorių, fosfatų bei redokso potencialo, 
intraceliulinės terpės pH bei adenilatciklazės ir ciklinio ade- 
nozinmonotosiato). 


GLIUKAGONAS 


Dar 1920 m. buvo nustatyta, kad kasoje gaminama hipergli- 
kemiją sukelianti medžiaga, bet ji ištirta tik po 30 metų. Tai 
peptidinis hormonas gliukagonas. Jame nėra aminorūgščių 
cIsteino, prolino ir izoleucino, užtat jis turi metionino ir trip- 
tofano, kurių nėra insuline (kiaulių ir jaučių). Daugelio gy- 
vūnų gliukagono molekulėje aminorūgščių seka tokia pat 
nr skiriasi nedaug. Gliukagonas gautas kristalų pavidalo. 

Iš pradžių Langerhanso salelių A ląstelėse sintetinamos 
ldesiės molekulinės masės (9000—12 000 daltonų) gliuka- 
penio plrmtakas progliukagonas. Jis virsta gliukagonu per 
«ellas valandas. 

Gliukagono sekrecija, matyt, vyksta panašiai kaip ir in- 
kilino, Granulės iš A ląstelės išsiskiria emiocitozės būdu, 
Inčiau gliukozė sekreciją slopina. Tik sergant diabetu, kai 
Huatatoma hipergliukagonemija, gliukagono sekrecija nebe- 
kloplnama. Tiksliai nenustatyta, ar gliukozė, sąveikaudama 
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su A ląstelės membranos speciiiniu receptoriumi, slopina 
gliukagono sekreciją, ar ne. Paaiškėjo, kad tarp A ir B ląs- 
telių yra tiesioginė sąveika, todėl tarp jų susidaro jungtis, 
per kurią ląstelės gali perduoti viena kitai medžiagas. 

Ne tik gliukozė (L-gliukozė) mažina A ląstelių sekreciją; 
D-gliukozė, D-manozė, D-gliceraldehidas, kurie yra B ląste- 
lių stimuliatoriai, slopina aminorūgščių paskatintą gliukago- 
no išsiskyrimą. Gliukozės arba manozės sukeltą insulino sek- 
reciją slopinantys junginiai — manoheptuliozė, 2-dezoksigliu- 
kozė ir gliukozaminas — irgi skatina gliukagoną išsiskirti. 

A ląstelės gliukagoną išskiria į tarpląstelinę ertmę, po to 
į kraują, iš kurio jis greitai išnyksta (pusėjimo trukmė — 
3—6 min.). Susijungęs su ląstelės receptoriumi, aktyvuoja 
adenilatciklazę, kuri gamina ciklinį adenozinmonotosiatą. 
Gliukagoną smarkiai skaido kepenys ir inkstai, taip pat in- 
sulinui speciiiška proteazė. Suleistas į veną, jis patenka 
į tulžį. | 

Be A ląstelių, gliukagoną išskiria plonoji žarna, skrandis 
bei seilių liaukos. Sekrecija stiprėja, kai žmogus badauja, 
fiziškai dirba, yra nušalęs, nudegęs, nutukęs ar serga dia- 
betu, taip pat po traumos. Ją stimuliuoja adrenalinas, teo- 
filinas, augimo hormonas. p adrenoreceptorių stimuliatoriai 
didina, o a adrenerginės medžiagos slopina gliukagono iš- 
skyrimą. Specifinis gliukagono inhibitorius yra somatostati- 
nas, kuris tiesiogiai veikia A ląsteles. Insulinas pagreitina 
gliukagono oksidaciją jose ir sumažina jo sekreciją. Suleidus 
į organizmą gliukozės, kraujyje sumažėja gliukagono; kai 
yra hipoglikemija, jo padaugėja. Tiek A, tiek B ląsteles gliu- 
kozė veikia tiesiog per membranų receptorius. Gliukagono 
sekreciją skatina riebiosios ir aminorūgštys. 

Insulino ir gliukagono sekreciją stimuliuojančių medžia- 
gų poveikis priklauso nuo jų koncentracijos. Kuo įi didesnė, 
tuo daugiau hormono išskiria ląstelės. Hormonų sekrecija 
dviejų fazių. Pirmoji trunka apie minutę, po to trumpam 
hormono beveik neišsiskiria. Antroji fazė esti, kai sekrecija 
pamažu didėja. Dvi fazės būna dėl to, kad išsenka parengto 
išskirti hormono rezervai, arba dėl grįžtamojo neigiamo ry- 
šio, kai išsiskyręs hormonas slopina tolesnę sekreciją. 

Hormonai insulinas, gliukagonas, somatostatinas yra po- 
tencialūs A ir B ląstelių funkcijų moduliatoriai, jie veikia 
vienas kito sekreciją. Vienas gramas salelių audinio per va- 
landą metabolizuoja 30 mmol gliukozės. Salelėse yra bent 
du heksozes fostorilinantys fermentai: heksokinazė ir gliu- 
kokinazė. Manoma, kad gali būti ir trečias iermentas — 
iruktokinazė. | | 
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Nustatyta, jog kepenų ląstelių membranos turi gliukago- 
no receptorių, o tarp šių bei adenilatciklazės aktyvavimo yra 
tiesioginis ryšys. Gliukagoną sujungia ir kasos bei miokardo 
receptoriai. Tada ląstelėse padaugėja cAMF, ir aktyvuojama 
fosforilazė. Jai veikiant suyra glikogenas — susidaro gliu- 
kozės-1-fosfatas. Šis suyra veikiant iosiatazei. Dėl gliukago- 
no ir adenilatciklazės poveikio kepenyse iš aminorūgščių pra- 
deda gamintis gliukozė (t. y. vyksta gliukoneogenezė). 

Gliukagonas tvarko gliukozės gamybą kepenyse ir jos 
tiekimą smegenims. Jeigu jo sekrecija slopinama somatosta- 
tinu, kraujo plazmoje gliukozės staiga sumažėja. Badaujant 
arba mažiau vartojant angliavandenių, plazmoje po truputį 
daugėja gliukagono, užtat mažėja insulino. Kai plazmoje 
padaugėja ketonų, teikiančių pakaitinę energiją centrinei 
nervų sistemai, mažėja gliukoneogenezė, sulėtėja gliukozės 
npykaita, sumažėja ir gliukagono. Manoma, kad pastarasis 
turi didelę įtaką paversti kepenis ketogeniniu organu. 

Insulino ir gliukagono moliarinis santykis, jei vakare ne- 
valgoma, ryte yra maždaug 3,0 (išsiskiria po tris insulino 
Tr vieną gliukagono molekules), o nevalgius 2 paras, — 0,4 
akiai po keturias insulino ir dešimt gliukagono moleku- 

Ų). Šis santykis palaiko normoglikemiją ir stimuliuoja 
«nergijos šaltinius (pagausėja riebiųjų rūgščių ir ketonų). 
Kul stokojama insulino, padidėja lipolizė ir gaminasi keto- 
tal, skatinantys insulino sekreciją (taip išvengiama keto- 
neldozės). Gliukagonas būtinas, kad riebiosios rūgštys kepe- 
lHyse virstų ketonais. 

Taigi gliukagonas A ląstelėse gaminasi tam, kad neatsi- 
rastų hipoglikemijos. Sveikiems asmenims jos nebūna net il- 
gal badaujant ar sunkiai fiziškai dirbant. Kai hipoglikemiją 
sukelia insulinas, greitai pradeda skirtis gliukagonas. Sekre- 
cija trunka ilgiau kaip valandą. Kai hipoglikemiją sukelia 
ne Insulinas, sekrecija trunka kelias dienas. Jei insulino daug, 
Klltikagono sekrecija silpna. Cukrinį diabetą gydant insulinu, 
gllukagono irgi neišsiskiria (kai yra hipoglikemija). 

Pavartojus angliavandenių, pavyzdžiui, tolerancijos gliu- 
kozel mėginiui, plazmoje insulino daugėja, o gliukagono ma- 
Zėja. Kepenys, užuot gaminusios gliukozę, pradeda ją kaupti. 
Ullukagono pradeda mažėti, kai gliukozė rezorbuojasi iš 
viršklutimo trakto, turbūt dėl to, kad A ląsteles veikia sekre- 
tliias Ir somatostatinas, nes tik jie slopina gliukagono sek- 
revijų (Jų yra virškinimo trakte). | 

nrtojant angliavandenių neturintį maistą, gliukagono 
kiurklal padaugėja, nes aminorūgštims virsti baltymais rei- 
kla Insulino, kuris tran port "4-gliukozę-i5metąste | s ert- 
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mės į ląstelę. Taip gliukagono sekrecija palaiko normoglike- 
miją. Nors gliukozės apykaita padidėja 7095, jos kiekis krau- 
jyje lieka normalus. Jeigu gliukagono sekrecija slopinama 
alaninu, plazmoje gliukozės sumažėja, net jeigu insulino 
neišsiskiria. Sveikiems asmenims, vartojantiems mažai ang- 
liavandenių, nustatomas sumažėjęs bazinis ir baltymų stimu- 
liuotas insulino bei padidėjęs gliukagono kiekis. Vartojant 
riešutų riebalus, plazmoje labai pagausėja gliukagono (ilgų 
grandinių trigliceridai irgi padidina įo kiekį). Manoma, kad 
tada iš virškinimo trakto išsiskyrę hormonai (cholecistoki- 
ninas, skrandžio veiklą slopinantis polipeptidas) gali stimu- 
liuoti A ląsteles. Riebalų sukeltą gliukagono sekreciją paša- 
lina hiperglikemija, bet kartu išsiskiria daug insulino, kur 
kas daugiau, negu suleidžiant į veną tik gliukozės. 

Gliukagonas slopina mažo tankio lipoproteidų sekreciją 
kepenyse, o insulinas ją stimuliuoja. Sie hormonai gali keisti 
trigliceridų kiekį. Sumažėjus insulino ir gliukagono santy- 
kiui, labai sumažėja trigliceridų, ir atvirkščiai, jam padidė- 
jus, trigliceridų pagausėja. Hiperlipidemija gali atsirasti dėl 
kepenų rezistentiškumo gliukagonui. Padidėję, daug riebalų 
sukaupę adipocitai mažiau jautrūs hormonui, nes jų sąveika 
su membranos receptoriais susilpnėja. Be to, gliukagonas 
mažina cholesterino, trigliceridų ir fosiolipidų kiekį kraujyje, 
o suardžius ir pašalinus A ląsteles, atsiranda hiperlipidemija. 
Jis lipoliziškai veikia riebalinį audinį ir kepenis, slopina lipi- 
dų sintezę: lipidų apykaitą veikia per ciklinį adenozinmono- 
iosiatą. 


KASOS HORMONŲ SĄVEIKA 


Bihormoninis A ir B ląstelių vienetas. Pastaruoju metu su- 
kaupiama vis daugiau duomenų apie tai, kad A ir B ląstelių 
sekrecija susijusi. Nustatytos 2 tipų jungtys: 1) standžios 
jungtys, kai membranos susilieja; 2) plyšinės jungtys. Jos ga- 
li sudaryti tinklą, į kurį patenka daug sekreto. Standžios 
jungtys suskirsto tarpląstelinę ertmę į skyrius, kuriuose ga- 
li susikaupti daug išsiskyrusio hormono. Plyšinės jungtys 
praleidžia iš vienos ląstelės į kitą iki 500 daltonų dydžio mo- 
lekules. A ir B ląstelių vienetas atlieka koordinacinę funkciją: 
pagal poreikį jis tiekia tinkamai subalansuotą hormonų mi- 
šinį ir todėl turi tobulą vidinę komunikacijos sistemą. 
Insulinas padeda gliukozei pereiti iš neląstelinės ertmės 
į insulinui jautrias kepenų, raumenų ir riebalinio audinio 
ląsteles, o gliukagonas skatina gliukozę išsiskirti iš hepato- 
citų į neląstelinę ertmę. Vadinasi, A ir B ląstelių vienetas 
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reguliuoja gliukozės apykaitą ryškiau nekeisdamas jos kon- 
centracijos kraujyje. Badaujant insulino sumažėja, gliuka- 
ono padaugėja ir gliukozė išsiskiria iš kepenų. Normogli- 
emija lieka ir sunkiai fiziškai dirbant, nors raumenys suvar- 
toja daug gliukozės. Jos gamyba kepenyse labai padidėja, 
nes penkis kartus padaugėja gliukagono, kartu sumažėja in- 
sulino, ir gliukozė nebepatenka nei į kepenis, nei į riebalinį 
audinį. Taip ši dviejų hormonų sistema prireikus gali labai 
pEcte ini gliukozės apykaitą ir kartu palaikyti normalų jos 
iekį kraujyje. 

Kai į organizmą su maistu patenka daug angliavandenių, 
tai labai pagausėja insulino ir mažėja hiperglikemija, nes 
gliukozė iš neląstelinės ertmės eina į kepenis, raumenis ir 
riebalinį audinį. Tada kepenyse jos nesigamina, nes slopina- 
ma gliukagono sekrecija. Taip palaikomas normalus gliuko- 
zės kiekis kraujyje. 

Bihormoninis A ir B ląstelių vienetas palaiko ir kitų ener- 
gelinių medžiagų homeostazę. Kai virškinami baltymai, in- 
sulinas padeda aminorūgštims įsijungti į naujai sintetinamą 
baltymą, o padidėjusi gliukagono sekrecija neleidžia insuli- 
nul sukelti hipoglikemijos. Taigi, nors gliukozės apykaita 
pagreitėja, jos koncentracija kraujyje nepakinta. 

Gliukagonas skatina baltymų irimą, slopina jų sintezę 
kepenyse ir skeleto raumenyse. Jis aktyvuoja daugelį fer- 
mentų, skaidančių aminorūgštis. Dėl to daugiau gaminasi 
šlapalo bei daugiau azoto išsiskiria iš organizmo. Kai krau- 
Jyje padaugėja gliukagono, tai ardoma glikogenas, triglice- 
ridai, baltymai, sumažėja jų sintezė, gaminamos energiją 
teikiančios medžiagos. Jei gliukagono sekrecija blokuojama 
somatostatinu, ryškios hipoglikemijos nebūna. Tam, matyt, 
turi įtakos katecholaminai ir tiesioginė kepenų simpatinė 
Inervacija, garantuojanti pakankamą gliukozės gamybą. 

Ištikus stipriam stresui, kraujyje labai padaugėja gliuko- 
zės, nes ir pablogėjus kraujotakai smegenys turi gauti jos 
pakankamai. Pasireiškia absoliuti hipergliukagonemija ir ab- 
molluti arba reliatyvi hipoinsulinemija. Tada gaminasi dau- 
glau gliukozės, mažiau jos suvartoja raumenys ir riebalinis 
Kudinys, o smegenys gauna pakankamai. Stresinė hipergli- 
komnija priklauso nuo to, kokio stiprumo stresas ir šokas. 
Jelgu kraujospūdis bei ekstraceliulinio skysčio tūris mažai 
topakinta, tai hormonų pakitimai irgi minimalūs. Kaip atsi- 
raila stresinė hiperglikemija, tiksliai nenustatyta, bet žino- 
ma, kad padirginus tiek pagumburio ventromedialinius 
bratiduolius, tiek ir kasos simpatinius nervus, išsiskiria dau- 
Kliu gliukagono. Be to, ją skatina cirkuliuojantys katechola- 
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minai, kurie stimuliuoja 8 adrenoreceptorius ir slopina a ad- 
renoreceptorius. Hidrokortizonas padidina A ląstelių jautru- 
mą dirgikliams ir kepenų jautrumą gliukagonui. Į bihormo- 
ninį A ir B ląstelių vienetą įsijungia ir D ląstelėse gamina- 
mas somatostatinas, kuris staigiai slopina gliukagono sekre- 
ciją, net jeigu insulino nėra (sergant diabetu), ir mažina 
gliukozės kiekį. Egzogeninis insulinas neveikia, o gliukago- 
nas labai padidina somatostatino išsiskyrimą. Jo išsiskiria 
ir veikiant gliukozei, bet nedaug. Gliukagonas keičia somato- 
statino išsiskyrimą iš Langerhanso salelių, o šis slopina 
gliukozės sukeltą insulino ir arginino sukeltą gliukagono sek- 
reciją. 

Kasos hormonų sekrecijos nervinis ir humoralinis regulia- 
vimas. Be kasos hormonų, Langerhanso salelių iunkciją re- 
guliuoja daugelis kitų hormonų, mediatorių bei biologiškai 
aktyvių medžiagų. Pavyzdžiui, P substancija, neurotenzinas 
skatina tiek insulino, tiek ir gliukagono sekreciją. 

Kad daugelis medžiagų (katecholaminai, prostaglandi- 
nas E) pradėtų veikti, būtinas tam tikras gliukozės kiekis. 
Acetilcholinas, B adrenoreceptoriai labai stimuliuoja B 1ąs- 
teles, kai kraujyje yra normali gliukozės koncentracija. Pa- 
našiai insulino sekreciją skatina gliukagonas. 

Vienas preparatų, labai stimuliuojančių B 1ąsteles, — tol- 
butamidas (sulfanilšlapalo darinys). Jo veikimą sustiprina 
gliukozė, nesvarbu, kiek jos yra. Adrenalinas slopina sekre- 
ciją B ląstelėse, bet stimuliuoja įą A ląstelėse. Jis taip pat 
slopina insulino išsiskyrimą veikiant daugeliui medžiagų, 
tarp jų ir gliukozei. (Adrenalinas veikia stipriau negu nora- 
drenalinas.) Adrenalino veikimą pašalina a adrenoreceptorių 
blokada. Tai rodo, kad jis veikia kaip tik per šiuos recepto- 
rius. Kai dirginami B adrenoreceptoriai, išsiskiria daugiau 
insulino ir ląstelėse pagausėja cAMF. Panašiai veikia dau- 
gelis peptidinių hormonų — kasos gliukagonas, skrandžio 
veiklą slopinantis polipeptidas, adrenokortikotropinas, tiro- 
tropinas, gastrinas, sekretinas, cholecistokininas ir enterogliu- 
kagonas. Tik neaišku, ar jie, išskyrus pastarąjį, turi įtakos 
insulino sekrecijai. Parasimpatikomimetinės medžiagos ska- 
tina insuliną atsipalaiduoti, o jų veikimą blokuoja atropinas. 

Dauguma hormonų veikia B ląsteles, kai jie išsiskiria il- 
gai ir po daug. Tai gliukokortikoidai, placentos laktogenas, 
augimo ir lytiniai hormonai (kai pasireiškia akromegalija, 
Icenkos—Kušingo sindromas, taip pat nėštumo metu). Soma- 
totropiniam hormonui (STH) būdingas tiek į insuliną pana- 
šus, tiek ir priešingas poveikis gliukozės apykaitai. Panašiai 
kaip insulinas, STH veikia trumpai — apie 20 min., nesvar- 
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bu, kiek kraujyje yra insulino. Tada daugiau gliukozės įsi- 

skverbia į raumenų ir riebalinio audinio ląsteles. Tačiau šis 

Pasio būdingas tik didelėms neiiziologinėms dozėms. Anti- 

nsulininis STH veikimas nustatytas, kai pasireiškia akrome- 

palija ar eksperimento sąlygomis jo suleidžiama į galūnės 
raujagysles. 

Pagumburyje gaminamas somatostatinas labai slopina 
tiek bazinę, tiek ir insulino sukeltą STH sekreciją. Ventrola- 
teraliniuose branduoliuose, kur yra apetito centras, rasta sa- 
leles stimuliuojanti medžiaga. Tai nenuostabu, nes insulinas 
skalina apetitą ir turi įtakos nutukimui. Kai pažeidžiami ven- 
tromedialiniai branduoliai (čia yra sotumo centras), ventro- 
lateraliniai branduoliai veikia stipriau: padidėja apetitas ir 
kraujyje pagausėja insulino, net jei valgoma tiek pat. 

Kai stokojama vitamino D, žiurkių kasoje sumažėja in- 
suulino sekrecija, o jo davus, — normalizuojasi. Taip yra to- 
tlėl, kad kasoje esti nuo vitamino D priklausantis baltymas, 
kuris prijungia kalcį. Tačiau vitaminas neveikia gliukagono 
sekrecijos, nors ji irgi priklauso nuo kalcio, bet, matyt, ma- 
tlau jautri vitamino D sukeltiems pakitimams. 

Apibendrinant galima pasakyti, kad Langerhanso salelių 
Iunkciją veikia daugelis hormonų, gaminamų kitose endokri- 
tlnėse liaukose, taip pat nerviniai mediatoriai bei vitaminai. 


KASOS HORMONŲ POVEIKIS 
LĄSTELĖMS 


Svarbiausias insulino fiziologinis poveikis tas, kad jis, sti- 
tmuliuodamas gliukozės perėjimą per ląstelių membranas, pa- 
(ldlna jos suvartojimą ląstelėse ir audiniuose (leukocituose, 
raumenyse, riebaliniame audinyje), kurie gliukozės skverbi- 
inulsi gana atsparūs. Be to, insulinas, veikdamas fermentų 
hktyvumą, slopina lipolizę, skatina baltymų ir glikogeno sin- 
tezę. Nustatyta, kad jis pradeda veikti po to, kai susijungia 
ktt speciliškais ląstelės membranos receptoriais (7 pav.). Iš 
prudžių jungiasi silpnai, o nedidelė dalis — stipriai. Pasta- 
rusta kompleksas lėtai disocijuoja, ir insulinas suyra. Hormo- 
to nklyvumas priklauso nuo to, kiek jo sujungia receptoriai. 

luisulino jungtys su receptoriumi yra prisotinamos. Su vie- 
ta Igstele gali susijungti iki 11 000 insulino molekulių, ku- 
rlos, Jei jungiasi membranos paviršiuje, chemiškai nepakin- 
ta, Insulino receptorius galima išskirti iš ląstelės membra- 
tos, Tai asimetriškas baltymas — glikoproteinas, kurio mo- 
lekulinė masė — apie 300 000 daltonų. 
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. Insulinas 
Receptorius 7 


1-1 > 


Adenilatciklazė 


Fosfo— 


Proteinkinazė 


Efektas 


7 pav. Insulino poveikio ląstelei schema. Insulinas slopina adenilatcikla- 
zę ir stimuliuoja fosfodiesterazę 


Ląstelių išorinėje membranoje yra labai aktyviai hormoną 
skaidanti medžiaga, kuri pradeda veikti, kai hormonas susi- 
jungia su receptoriumi. Manoma, kad tai fermentas gliuta- 
tioninsulintranshidrogenazė, suardanti insulino disuliidinius 
ryšius. Sis suskyla į A ir B grandis, kurias toliau skaido 
proteazės. 

Insulino receptorių būna tose ląstelėse (riebalinio audi- 
nio, kepenų, raumenų, limfocituose ir iibroblastuose), kurių 
normaliai veiklai būtinas insulinas, gausu jų ir neuronuose. 
Medžiagų apykaitą maksimaliai veikia tik apie 1095 recep- 
torių. 

Insulino receptorių labai sumažėja, kai nutukus atsiran- 
da hiperinsulinemija. Jeigu insulino kiekis plazmoje susi- 
normuoja, tai ir receptorių skaičius pasidaro normalus. Rei- 
kia pridurti, kad, nors dažniausiai tarp insulino kiekio plaz- 
moje ir receptorių skaičiaus ląstelėje egzistuoja atvirkštinis 
ryšys, tačiau tai nėra visuotinis dėsnis. Mat, sumažėjus re- 
ceptorių, sumažėja ir jautrumas insulinui. 

Dauguma hormonų ir biologiškai aktyvių medžiagų, susi- 
jungusios su ląstelių membranose esančiais savo recepto- 
riais, sukelia arba slopina (pvz., insulinas) ląstelių mediato- 
riaus — ciklinio adenozin-3,5-monofosfato — gamybą. Jį ga- 
mina fefmentas adenilatciklazė iš adenozintrifosfato. Šio fer- 
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Gliukagonas 


Insulinas slopina 


Glikogeno sintezė Adenilatciklazė Glikogenolizė 
Neak > „5- “3 Neaktyvi 
saktyvi fosforilazė 


sintetazė 
( . "m 
Aktyvi Aktyvi 
sintetazė Tosforilazė 
Gliu 1-fosfatas 


Gliukozė —-—— L ——— Glikolize 
Gliukokinazė 


8 pav. Glikogeno Heksokinazė 
susidarymas ir ski- 
llmas kepenyse 


Gliukozė 
mento yra ląstelių plazmos membranoje, jo veiklai būtini 
magnio, mangano. ir kiti jonai. 

Insulinas cAMF kiekį ląstelėse mažina aktyvuodamas fos- 
fodiesterazę (ji skaido cAMF) arba slopindamas adenilatcik- 
lazę (ji sintetina cAMF). Be to, jis slopina cAMF sąveiką 
su proteinkinaze. Zinoma, kad cAMF sumažėja labai greitai 
(per 5 min.), tačiau dar nenustatyta, kaip tai vyksta. Ne- 
aišku, ar insulinas šiuo atveju slopina gliukoneogenezę. Ma- 
noma, kad jis veikia medžiagų apykaitą pagal tai, kaip „ląs- 
telėse taikiniuose“ (jos turi insulino receptorių) pakinta kal- 
cio transportas ir kalcio jonams jautrių proteinkinazių akty- 
vumas. 


Audinių jautrumas insulinui priklauso nuo jų gebos pri- 
sijungti hormoną. Prisijungęs prie adipocitų ir hepatocitų, jis. 
»radeda veikti. Apie 7095 ne ląstelėje esančio hormono susi- 
ungia su receptoriais ląstelių paviršiuje. Manoma, kad daug 
nsulino kaupiasi blužnyje, nes ten gausu ląstelių, kurios su- 
Jungia hormono molekules. 


Gliukagonas adenilatciklazę aktyvuoja veikdamas specifi- 
nlus ląstelės receptorius ir membranoje esančius fosiolipi- 
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dus. Jis gali aktyvuoti šį fermentą kepenų ir širdies ląstelėse, 
kai membranoje yra iostatidilserino. Paveikus šias ląsteles 
fosiolipaze A, silpniau stimuliuojama adenilatciklazė, tačiau 
jos veikla normalizuojasi, kai pridedama membranos lipidų 
arba Iostatidilserino. Pavartojus daugiau fosiatidilserino, 
ląstelėse cAMF padaugėja 6095. 

Kai gliukagonas susijungia su kepenų ląstelių membranų 
receptoriumi, pasigaminęs cAMF aktyvuoja fermentą fosio- 
rilazę. Iš pradžių aktyvuojama proteinkinazė, po to neaktyvi 
iostorilazė virsta aktyvia ir skaido glikogeną: gaminasi gliu- 
kozės-1-fosfatas ir iš jo gliukozė (8 pav.). Proteinkinazė, be 
Iostorilazės B, fostorilina ir glikogensintetazę: fosforilazė ak- 
tyvuojama, o glikogensintetazė inaktyvuojama. Pakitus fos- 
iorilazės aktyvumui, pakinta ir sintetazės. Kai ląstelėje pa- 
daugėja kalcio, irgi aktyvuojama fosiorilazė bei skaidomas 
glikogenas. 


KASOS HORMONAI — MEDŽIAGŲ 
APYKAITOS REGULIATORIAI 


Angliavandenių apykaita ir jos hormoninis reguliavimas. 
Angliavandeniai — tai sudėtiniai junginiai, kurių molekulėje 
yra anglies, vandenilio ir deguonies; jų bendra formulė -- 
Cn(H;0)m. Mažos angliavandenių molekulės, kurios nesi- 
hidrolizuoja, vadinamos monosacharidais, o didelės — poli- 
sacharidais. Pagal anglies atomų skaičių molekulėje mono- 
sacharidai skirstomi į triozes, tetrozes, pentozes, heksozes, 
heptozes. Iš virškinimo trakto rezorbuojasi esterinti mono- 
sacharidai — heksozės fosfatai. Kepenyse fruktozė, manozė, 
galaktozė virsta gliukoze, kurios didesnioji dalis tosforili- 
nama į gliukozės-6-iostatą ir paverčiama glikogenu. Jis sin- 
tetinamas ne tik kepenyse, bet ir raumenyse bei kituose audi- 
niuose. Kepenų glikogenas neveiklus, o raumenų aktyvus. 

Glikogenas vėl skyla į gliukozės-6-fostatą, vyksta sudė- 
tingos Iermentinės reakcijos (glikogenolizė). Anaerobinės 
glikolizės galutinis produktas — pirovynuogių rūgštis. Dekar- 
boksilinama ji virsta aktyviu acetatu, kuris su koenzimu A 
(KoA) sudaro chemiškai labai aktyvų junginį — acetilkoen- 
zimą A (acetil-KoA). Jis susieja angliavandenių, riebalų ir 
baltymų apykaitą, dalyvauja daugelio medžiagų sintezėje, 
įtraukia pirovynuogių rūgštį į trikarboninių rūgščių aerobinio 
skilimo ciklą, įgalina gaminti angliavandenius iš riebalų ir 
baltymų (gliukoneogenezė) (9 pav.). 
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Gliukozės-1-fosfatas <“ €——— Glikogenas 


Gliukozės-6-fosfetas ———— Gliukozė 


Fruktozės-6-fosfatas 


Fruktozės-1,6-difosfatas 


Gliceraldehido-3-fosfatas ——— Glicerinas 


Aminorūgštys 
ii) Piruvatas — ——————> Laktatas 
HT H Malat Alaninas 
Acetilkoenzimas A atas > Aminorūgštys 
Gliutamatas 
Citratas a ketogliutaratas 


Oksalo sukcinatas 


9 pav. Angliavandenių apykaitos schema 


Gliukozės kiekis kraujyje pastovus — 3,3—5,5 mmol/l 
(80—120 mg05). Jam įtakos turi šie veiksniai: 1) su maistu 
gautų angliavandenių kiekis; 2) gliukozės gamyba iš gliko- 
geno; 3) gliukoneogenezė; 4) gliukozės reabsorbcija inks- 
tuose; 5) angliavandenių suvartojimas periferiniuose audi- 
niuose; 6) angliavandenių virtimas riebalais. 

Angliavandenių apykaitą kepenyse tvarko insulinas ir 
gliukagonas. Pastarasis skatina gliukozę išsiskirti iš kepenų, 
taip pat glikogenolizę bei gliukoneogenezę. Jis veikia greitai, 
bet neilgai (45—60 min.). Insulino poveikis priešingas: ska- 
tinama glikogeno sintezė ir slopinama gliukozės gamyba, net 
jei insulino nedaug. Vadinasi, gliukozės gamyba kepenyse 
priklauso tiek nuo gliukagono, tiek nuo insulino. 

Gliukozė kaupiasi kepenyse tik tada, kai pagausėja insu- 
lino ir susidaro hiperglikemija. Tačiau glikogenolizę hormo- 
nas gali slopinti be hiperglikemijos. Vadinasi, nuo gliukozės 
kiekio kraujyje priklauso, kiek jos susikaups kepenyse, o nuo 
insulino — ar ji kaupsis, ar ne. 
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Insulinas slopina gliukoneogenezę, kaupia gliukozę gli- 
kogene, greitina jos suvartojimą, mažina aminorūgščių ir 
glicerino kiekį plazmoje. Gliukoneogenezė slopinama dviem 
būdais: 1) iš periferinių audinių į kraują patenka mažiau rie- 
biųjų ir aminorūgščių; 2) tiesiog slopinamas jų virtimas 
gliukoze. 

Gliukozės kiekis kraujyje stabilus tik tada, kai jos suvar- 
tojama tiek, kiek pasigamina. Jei kraujyje gliukozės per 
daug, tai ji turi kauptis audiniuose, ir atsipalaiduoti, jei jos 
stokojama. Gliukozės suvartojimui periferiniuose audiniuose 
insulino ir gliukagono sąveika įtakos beveik neturi. Insulinas 
labiausiai veikia gliukozės absorbciją raumenyse ir riebali- 
niame audinyje. | 

Sių hormonų sąveika įvairaus krūvio metu skirtinga. Jų 
abiejų sekrecija sustiprėja, kai vartojama daug baltymų. In- 
sulino padaugėja ir gliukagono sumažėja, kai vartojama 
daug angliavandenių. Sunkiai fiziškai dirbant, insulino su- 
mažėja, o gliukagono pagausėja (10 pav.). 

Kasos hormonų poveikis riebalų apykaitai. Riebalai kau- 
piasi adipocituose trigliceridų pavidalu. Jie skyla į gliceriną 
ir laisvas riebiąsias rūgštis, kurios vartojamos ekstrahepati- 
niuose audiniuose energijai gauti arba kaupiasi kepenyse: 
čia jos oksiduojasi ir teikia energiją arba esterinamos į trig- 
liceridus, fosiolipidus ir kt. Laisvos riebiosios rūgštys yra 


s Insup: 
r A=—8B =, 
K 


LO ląstelės 
E dB Kepenys 
N V Riebalinis audinys 
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10 pav. Kasos hor- Kepenys —————— Gliukozė ——— Raumenys 
monų sąveika įvai- 

rių krūvių metu: 

1 — pavalgius; 

2 — fizinio krūvio 

metu 2 
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Laisvos riebiosios 
rūgštys 


Kepenys 


Riebalinis 
audinys 


Gliukagonas 
(skatina lipolizę ir ketogenezę) 


11 pav. Insulino ir gliukagono sąveika vykstant ketogenezei 


ketonų (acetoacetato,  oksibutirato) pirmtakai. Ketonai kaip 
energetinė medžiaga vartojami ekstrahepatiniuose audi- 
niuose. 

Ketonų gamybą slopina insulinas. Jam veikiant silpnėja 
lipolizė ir mažiau riebiųjų rūgščių patenka į kepenis. Daugiau 
ketonų suvartojama periferiniuose audiniuose. Gliukagonas 
veikia priešingai — silpnai stimuliuoja lipolizę, ir jo povei- 
kis išryškėja tik tada, kai insulino trūksta ar visai nėra; jam 
būdingas tiesioginis ketogeninis veikimas (11 pav.). 

Jeigu nevalgoma 6—9 val, oksiduojasi daugiau ilgos 
grandinės laisvų riebiųjų rūgščių ir gaminasi daugiau ke- 
tonų. Insulino sumažėja, o gliukagono pagausėja. Jei šis 
hormonų santykis susidaro, kai pamaitinus suleidžiama gliu- 
kagono arba antiinsulininio serumo, kepenys per 1 val. pra- 
deda gaminti ketonus. 

Nustatyta, jog, somatostatinu prislopinus insulino sekre- 
ciją ir palaikant bazinį gliukagono kiekį, daugiau ketonų iš- 
siskiria iš kepenų, nesvarbu, kiek yra riebiųjų rūgščių. Taigi 
net bazinis gliukagono kiekis, kai nėra insulino, labai ska- 
tina ketonų gamybą. 
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Taigi vertinant insulino ir gliukagono svarbą ketogene- 
zei, reikia pasakyti, kad vyrauja insulinas: jis stipriai slo- 
pina lipolizę ir laisvų riebiųjų rūgščių oksidaciją kepenyse. 
Kai jo stokojama, gliukagonas smarkiai veikia tiek li- 
polizę, tiek ir ketogenezę. Sergant cukriniu diabetu, be insu- 
lino stokos, dažnai pasireiškia hipergliukagonemija. Davus 
šiems ligoniams somatostatino, slopinančio gliukagono sek- 
reciją (insulino sekrecija ir taip silpna), sumažėja hiperke- 
tonemija, plazmoje būna mažiau laisvų riebiųjų rūgščių ir 
glicerino. 

Gliukagono išsiskyrimą slopina ir sušvirkštas insulinas. 
Tada jis veikia antilipoliziškai ir antiketogeniškai. Kai jo 
stokojama, gliukagonas dar labiau pablogina sutrikusią me- 
džiagų apykaitą. 


CUKRINIO DIABETO ETIOLOGIJA 


Cukrinio diabeto yra du tipai: 1) nuo insulino priklausantis 
(pirmasis tipas), kai kasoje beveik nėra B ląstelių, ir ligonis 
negali gyventi be insulino injekcijų; 2) nuo insulino nepri- 
klausantis (antrasis tipas), kai santykiškai stokojama insu- 
lino, ir jo injekcijų bent iš pradžių nereikia. 

Pirmojo tipo cukrinio diabeto priežastys. Pirmojo tipo 
cukrinis diabetas prasideda, kai pažeidžiamos Langerhanso 
"salelių 1ąstelės. 


Maždaug 65—85 6 ligonių, tik ką susirgusių pirmojo ti- 
po cukriniu diabetu, kraujyje nustatomi antikūnai prieš B 
ląsteles ir jų paviršinius antigenus. Antikūnai slopina insu- 
lino sintezę ir gliukozės stimuliuojamą insulino sekreciją, 
skatina „ląstelių žudikių“ (kilerių) aktyvumą. 

Ligai prasidėti įtakos turi virusai, pavyzdžiui, Koksakio 
B,. Eksperimentais nustatyta, kad jis infekuoja Langerhanso 
salelių ląsteles. Epidemiologiniai tyrimai rodo, kad pirmojo 
tipo cukriniu diabetu susergama po kai kurių virusinių in- 
ftekcijų. Manytina, kad kiaulytės, raudonukės, kai kurie Kok- 
sakio šeimos virusai gali būti etiologinis veiksnys. 

Sergančiųjų pirmojo tipo cukriniu diabetu kraujyje daž- 
nai nustatomi antikūnai prieš Koksakio B4 virusus. Tačiau 
jų dažnai turi ir sveiki žmonės. Vadinasi, ligos priežastis — 
ne tik virusinė iniekcija. Tikriausiai virusai pažeidžia tik 
jautrias B ląsteles, o cukriniu diabetu susergama, kai pažei- 
džiamas tam tikras ląstelių skaičius. 


Siekiant nustatyti cukrinio diabeto (abiejų tipų) genezę, 
buvo tiriami dvyniai. Paaiškėjo, jog vieno kiaušinėlio dvy- 
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niai, turintys tą pačią genetinę informaciją, dažniausiai su- 
serga abu. Vaikai, kurių abu tėvai serga šia liga, suserga 
3 kartus dažniau negu tie, kurių tik vienas tėvų serga. Daug 
mažesnė tikimybė susirgti vaikams, kurių tėvai šia liga ne- 
sirgo. 

S adinasi, paveldėjimas turi įtakos cukriniam diabetui. Ga- 
li būti paveldėta pakitusi insulino sintezė ir sekrecija, įvai- 
rūs B ląstelių pakitimai formuojantis embrionui, taip pat 
insulino ir jo receptorių veiklos sutrikimas. Gali veikti insu- 
lino antagonistai, inhibitoriai, fermentai, skaidantys insuli- 
ną, gali būti sutrikusi riebalų apykaita. 

Kartais B ląstelių speciliniai receptoriai prisijungia vi- 
rusus, ir šie jas pažeidžia. Asmenys, turintys tokius recepto- 
rius, suserga pirmojo tipo cukriniu diabetu dėl infekcijos. 

Yra duomenų, kad nuo insulino priklausantis cukrinis 
diabetas dažniau pasitaiko tiems asmenims, kurie turi 
HLA-DR antigenų. 

Tiesa, ne visada cukrinį diabetą lemia genetiniai fakto- 
riai, bet kai kurie ligos patogeniniai veiksniai yra paveldimi. 
Optimaliomis sąlygomis pakitę genai būna neveiklūs ir su- 
aktyvėja tik atsiradus rizikos taktoriams. 

Antrojo tipo cukrinio diabeto priežastys. Genetiniai epi- 
demiologiniai tyrimai rodo, kad pirmojo ir antrojo tipo cuk- 
rinis diabetas yra genetiškai skirtingos ligos. 

Antrojo tipo cukrinį diabetą sukelia genetiniai ir išorinės 
„aplinkos veiksniai. Esminis rizikos faktorius yra ligonio am- 
žius. Patogenezei turi reikšmės ir nėštumas, ypač kai pavel- 
dėtas polinkis sirgti šia liga. Mat placenta išskiria prolakti- 
ną, kuris, kaip ir STH, sukelia rezistenciją insulinui, padi- 
dina laisvų riebiųjų rūgščių kiekį kraujyje, sustiprina insu- 
lino sekreciją. Nesubalansuota mityba, kai vartojama daug 
lengvai virškinamų angliavandenių, taip pat gali turėti įta- 
kos ligai prasidėti. Nutukusiems asmenims sumažėja rieba- 
linio audinio jautrumas insulinui, dėl to sustiprėja Langer- 
hanso salelių funkcija. 

Sergančiųjų antrojo tipo cukriniu diabetu dažniau negu 
sveikų asmenų kūno masė padidėja, o nutukusiems dažniau 
sutrinka angliavandenių apykaita. Didėjant kūno masei, 
kraujyje daugėja insulino (nepavalgius). Iš pradžių cukraus 
kiekis kraujyje normalus (nevalgius), bet tolerancija gliuko- 
zei sutrinka (kai išgeriama gliukozės, jos kiekis kraujyje il- 
gam lieka pakitęs). Kai žmogus nutukęs 15 metų, gliukozė 
blogiau toleruojama: kraujyje nustatoma šiek tiek daugiau 
cukraus. Bet kai žmogus nutukęs 20 metų, insulino pradeda 
mažėti. Iki tol dažniausiai būna hiperinsulinemija. 
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Aterosklerozės įtaka cukriniam diabetui dar ne visai iš- 
tirta. Tačiau ligonių, sergančių ateroskleroze, tolerancija 
gliukozei sutrinka kur kas dažniau. Jų kraujyje pagausėja 
gliukokortikoidų ir sumažėja androgenų. Ilgainiui kraujyje 
daugėja aldosterono: tai priklauso nuo ligos trukmės, sun- 
kumo, kraujagyslių pažeidimo. Kai pasireiškia cukrinio dia- 
beto klinikinės kompensacijos stadija, aldosterono mažėja. 

Daugelis nutukimo, diabeto ir aterosklerozės rizikos fak- 
torių bendri: genetinis polinkis, gausi mityba, mažas fizinis 
aktyvumas, infekcinės ligos, intoksikacija ir kt. Jiems būdin- 
ga sutrikusi riebalų ir angliavandenių apykaita. . 

Kaip minėta, cukriniam diabetui prasidėti įtakos turi nu- 
tukimas. Susikaupus laisvų riebiųjų rūgščių ir glicerino, išsi- 
skiria daugiau insulino, pagausėja jo antagonistų. Antra 
vertus, sergantieji cukriniu diabetu linkę tukti, nes jų ape- 
titas padidėjęs. Ateroskleroziniai Langerhanso salelių paki- 
timai savo ruožtu gali būti ligos priežastis. Kartais reikšmės 
turi aterosklerozinis pagumburio centrų pažeidimas. Neeste- 
rintos riebiosios rūgštys gali slopinti insulino poveikį: 
į audinius patenka mažiau gliukozės, o pagausėja riebiųjų 
rūgščių. Vadinasi, nutukusių žmonių riebalų apykaita sutri- 
kusi, todėl sutrinka ir endokrininė kasos funkcija. 

Jei asmenys, išgėrę gliukozės, ją blogai toleruoja, tai jų 
insulino sekrecija irgi nepakankama. Sie žmonės turi didelę 
riziką per D—8 metus susirgti antrojo tipo cukriniu diabetu. 
Tai, kiek išsiskiria insulino, išgėrus gliukozės, yra genetiš- 
kai determinuota, t. y. paveldima. Pablogėjusi ši reakcija — 
tai antrojo tipo cukrinio diabeto genetinis požymis. Tiriant 
vieno kiaušinėlio dvynius, kurių vienas jau serga šia liga, 
abiem, kai jie išgeria gliukozės, nustatoma identiška insuli- 
no sekrecija. 


CUKRINIO DIABETO PATOGENEZĖ 


Insulino stoka ir gliukagono perteklius. Cukrinio diabeto pa- 
togenezės svarbiausias veiksnys — tai absoliuti arba relia- 
tyvi insulino stoka. B ląstelių funkcija vertinama pagal tai, 
kiek kraujyje insulino arba C peptido. Atsipalaidavę iš pro- 
insulino molekulės, jie išsiskiria į kepenų vartų veną po 
lygiai. Priešingai negu insuliną, C peptidą kepenys iš krau- 
jo paima po labai mažai, todėl jo pusėjimo trukmė gana il- 
ga. Tai padeda geriau nustatyti B ląstelių iunkciją. Be to, 
C peptidas rodo, kiek insulino gaminasi organizme, net ta- 
da, kai gydoma insulinu. Sergant pirmojo tipo cukriniu dia- 
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betu, C peptidas iš kraujo išnyksta dažniausiai per pirmus 
trejus metus. Vadinasi, per šį laiką B ląstelės nustoja ga- 
minti insuliną, todėl. sutrinka medžiagų apykaita. 

Ne tik insulinas, bet ir gliukagonas reguliuoja anglia- 
vandenių apykaitą. Todėl cukriniu diabetu susergama dėl 
insulino stokos ir gliukagono pertekliaus. Sergant ketonų 
gamybą skatina gliukagonas: juk kraujyje jo labai padau- 
gėja. Visų metabolizmo pokyčių negalima paaiškinti insulino 
stoka, nes ne tik nepakankamai panaudojama kraujyje cir- 
kuliuojanti gliukozė, bet ir kepenys, stimuliuojamos gliuka- 
gono pertekliaus, gliukozę gamina toliau, nes insulino, kuris 
tiesiogiai slopina jos gamybą kepenyse, trūksta. Netinkamai 
gydant diabetą, gliukozės gaminasi daugiau, nes pasireiškia 
hipergliukagonemija. 

Kai stokojama insulino, atsiranda hiperlipolizė bei keto- 
acidozė, nes kepenys daugiau laisvų riebiųjų rūgščių turi 
paversti ketonais. Kad kepenys gamintų daug ketonų, būti- 
nas gliukagonas. Išnykus ar sumažėjus insulino, staiga pa- 
didėja gliukagono sekrecija. Todėl medžiagų apykaita dar 
labiau sutrinka. Sergant tiek pirmojo, tiek antrojo tipo cuk- 
riniu diabetu, gliukagono kiekis kraujyje nelabai tepakinta 
nepavalgius. Jei sveikiems asmenims duodama gliukozės, tai 
gliukagono sumažėja, nes pagausėja gliukozės ir insulino. 
Sergantiems kartais reikia didelės insulino dozės, kad A 1ąs5- 
telių veikla normalizuotųsi. 

Kai vartojama daug angliavandenių turinčio maisto, gliu- 
kagono sumažėja. Sergant cukriniu diabetu, jo gali pagau- 
sėti, o insulinas nebepadeda. (Sveikam asmeniui net maža 
insulino dozė duoda teigiamą efektą.) Kai sergama pirmojo 
tipo cukriniu diabetu, tai somatostatino injekcijos valgant 
mažina gliukagono, kartu ir gliukozės kiekį. Vien insulinas, 
net jei jo skiriama daug, gali būti neefektyvus. 

Gliukagono daugėja, kai vartojamas baltymų turintis 
maistas. Taip išvengiama aminorūgščių sukeltos hipoglike- 
mijos. Sergant cukriniu diabetu, kai jau yra hiperglikemija, 
o insulino išsiskiria mažiau ar sekrecijos nėra, tai dar 1a- 
biau padidėja hiperglikemija, nes gausėja gliukagono. 

Vidutinis gliukagono kiekis ligoniams, kuriems liga komp- 
likuojasi ketoacidoze arba neketoniniu hiperglikeminiu hiper- 
osmosiškumu, yra daug didesnis negu nevalgiusiems svei- 
kiems asmenims arba sergantiems nekomplikuotu cukriniu 
diabetu. Kai sumažėja neląstelinio skysčio, labai pagausėja 
gliukagono, net jeigu cukriniu diabetu nesergama, veikiau- 
siai dėl to, kad dirginami 8 adrenoreceptoriai. Iš tiesų vi- 
siems ligoniams, kuriems yra ryški neketoninė hiperglike- 
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mija, labai sumažėja skysčio, todėl išsiskiria daugiau gliu- 
kagono. 

Ištikus stresui, gliukagono irgi labai pagausėja. Mat iš- 
siskyrę katecholaminai gali taip nuslopinti insulino sekre- 
ciją, kad, atsiradus hipergliukagonemijai, padidėja gliukozės 
gamyba. Sergant cukriniu diabetu, kai B ląstelės funk- 
cija nepakankama, stresas sukelia labai ryškią hipergliuka- 
gonemiją, o kepenys gliukozės gamina daugiau negu jos su- 
vartojama. Vadinasi, hipergliukagonemija, jei insulino nepa- 
daugėja, gali pabloginti cukrinio diabeto eigą. | 

Kai sergantysis pirmojo tipo cukriniu diabetu kelerius 
metus gydomas insulinu, tai gliukagono ir adrenalino gami- 
nasi nepakankamai (jei yra hipoglikemija). Kai liga kompli- 
kuojasi, gali atsirasti neuropatija. Tada hipoglikemija, atsira- 
dusi perdozavus insuliną, gali būti gana sunki ir trukti ilgai. 

Insulino reakcija į gliukozę ir jautrumas insulinui. 
H. Himsvortas (Himsworth H., 1936) pasiūlė ligonius, ser- 
gančius cukriniu diabetu, skirstyti į dvi grupes: insulinui 
jautrius ir nejautrius. Vėliau (1949 m.) jis įrodė, kad insu- 
linui jautrūs ligoniai linkę į ketozę, o nejautrūs asmenys šio 
polinkio neturi ir paprastai yra vidutinio amžiaus. Dar vė- 
liau buvo nustatyta, kad sergančiųjų cukriniu diabetu krau- 
jyje nėra insulino, jei jų kūno masė mažėja ir atsiranda ke- 
tozė (tai pirmasis cukrinio diabeto tipas). Jei ligonių kūno 
masė padidėjusi ir ketozės nėra, tai insulino kiekis kraujyje 
normalus ar padidėjęs (antrasis cukrinio diabeto tipas). 
Kai šiems ligoniams duodama gliukozės, insulino išsiskiria 
mažai. Manoma, kad tai susiję su paveldėjimu. Todėl dides- 
nė tikimybė, jog sutriks šių asmenų tolerancija gliukozei. 

Ne tik insulinas, bet ir hiperglikemija slopina gliukozės 
gamybą. Sergant cukriniu diabetu, slopinamasis hiperglike- 
mijos poveikis gali būti per mažas. Lengvai sergant antrojo 
tipo cukfiniu diabetu, tolerancija gliukozei pablogėja dėl 
neadekvačios insulino reakcijos į gliukozę ir organizmo s41- 
mažėjusio reaktyvumo. 

Kai gliukozė netoleruojama ir pasireiškia hiperinsuline- 
mija, tai gaminamas insulinas yra mažai veiklus arba nepa- 
kankamai veikia pakitusios struktūros insulinc recėptoriai. 

Sergant antrojo tipo cukriniu diabetu, inst 110 sekrecijos 
sutrikimas bent iš pradžių yra speciiiškas gliukozei: kai krau- 
jyje jos padaugėja, insulino išsiskiria nepakankamai. Tačiau 
sekrecija normalizuojasi, įei vartojami peroraliniai prepara- 
tai, stimuliuojantys insulino išsiskyrimą ir padidinantys or- 
ganizmo jautrumą šiam hormonui. Jie eiektyvūs, kai gliu- 
kozės kiekis nedaug tepadidėjęs, o jos apykaita nelabai tesu- 
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trikusi. Vadinasi, pirminis ir lemiamas antrojo tipo cukrinio 
diabeto veiksnys — tai sumažėjęs B ląstelių jautrumas padi- 
dėjusiam gliukozės kiekiui kraujyje. 

Ketoacidozė, hiperglikeminė dehidratacija, laktacinė aci- 
dozė. Cukrinio diabeto patogenezei svarbu gliukoneogenezė — 
gliukozės gamyba iš riebiųjų ir aminorūgščių, nes sergant ji 
ypač intensyvi. Padidėjusi gliukoneogenezė — tai antrinė 
reakcija į insulino stoką. Dėl to prasideda ketozė ir acidozė, 
nes susidaro disproporcija tarp oksalo acetato, kuris varto- 
įamas gliukozei gaminti, ir acetilkoenzimo A, iš kurio per- 
tekliaus gaminasi ketonai bei cholesterinas. 

Ketonų gamyba sveikam Žmogui vyksta taip. Kai Žmogus 
pavalgo, jų gaminasi (kepenyse) labai mažai, todėl ir krau- 
jyje jų mažai. Kai organizmas negauna maisto, ketonų sin- 
tezė kepenyse labai pagreitėja ir smegenys pakankamai gau- 
na energijos. (Ketonų gamyboje dalyvauja kasa, kepenys ir 
riebalinis audinys.) -Kai kraujyje sumažėja insulino, iš lais- 
vų riebiųjų rūgščių pasigaminę ketonai stimuliuoja jo sekre- 
ciją. Insulinas savo ruožtu reguliuoja jų gamybą kepenyse: 
mažina lipolizę ir laisvų riebiųjų rūgščių atsipalaidavimą, 
veikia kepenų metabolizmą. Todėl ketonų pasigamina tiek, 
kiek jų reikia smegenims aprūpinti energija. 

Kai sergama pirmojo tipo cukriniu diabetu, ketonų ga- 
myba kitokia, nes nėra insulino. Staiga padaugėja laisvų 
riebiųjų rūgščių, prasideda acidozė, vėliau — koma, ir žmo- 
gus miršta. Ketoacidozei atsparūs sergantieji antrojo tipo 
cukriniu diabetu. Tik kai kraujyje insulino mažai ar išvis 
nėra, liga komplikuojasi ketoacidoze. Nuo ketoacidozės gy- 
doma insulinu: sumažėja laisvų riebiųjų rūgščių ir ketonų, 
koreguojama metabolinė acidozė. 

Kepenyse sukelta ketogenezė yra bihormoninės kilmės. 
Kai stokojama insulino, iš audinių mobilizuojamos laisvos 
riebiosios rūgštys. Kepenys iš jų gamina ketonus, kai pa- 
daugėja gliukagono. Be to, jis padidina kepenyse karnitino 
kiekį, aktyvuoja fermentą karnitinaciltransterazę ir pagrei- 
tina riebiųjų rūgščių oksidaciją. 

Ketonų gamybai įtakos turi angliavandenių apykaita. 
Fruktozė, glicerinas, laktatas veikia priešingai negu ketonai: 
slopina riebiųjų rūgščių oksidaciją ir skatina trigliceridų sin- 
tezę. Ketonai gali pradėti gamintis sumažėjus glikogeno. 

Pagyvenusiems asmenims, sergantiems antrojo tipo cuk- 
riniu diabetu, kai yra hiperglikemija ir dehidratacija, tačiau 
nėra ryškios hiperketonemijos ir metabolinės acidozės, gali 
prasidėti hiperosmosinė koma. Apie 40—5095; komos ištiktų 
ligonių miršta. Hiperglikemija sukelia nuolatinę ošsmosinę 
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diurezę, prasideda ryški dehidratacija: organizme labai su- 
mažėja vandens, natrio ir kalio jonų, neląstelinio skysčio. 
Beje, ji gali prasidėti, kai vemiama, karščiuojama, vartojama 
diuretikų. Šiems ligoniams hiperketonemijos nebūna, nes re- 
liatyvi insulino stoka, -nors ir neturi įtakos gliukozės kiekiui 
kraujyje, bet dar gali reguliuoti lipolizę. 

Sunki metabolinė acidozė prasideda, kai kraujyje pagau- 
sėja laktato. Laktacinę acidozę skatina hipoksija, šokas, vais- 
tai, alkoholis ir kt. 

Cukrinio diabeto komplikacijų priežastys. Cukrinio dia- 
beto eigą ir komplikacijas lemia spartus organizmo senėji- 
mas. Jis gali būti paveldimas arba paskatintas hiperglikemi- 
jos. Sergant cukriniu- diabetu, audiniai greičiau sensta: su- 
mažėja pažeistų B ląstelių dauginimasis, jos greičiau Žūva, 
anksti prasideda katarakta, osteoporozė, pagreitėja atero- 
sklerozė, greičiau storėja pamatinės kapiliarų membranos. 

Kai atsiranda diabetinė retinopatija, kapiliarai netenka 
pericitų ir užsikemša. Manytina, kad diabetinė angiopatija 
gali būti nesusijusi su hiperglikemija ir insulino sekrecija, 
bet yra paveldėta, todėl sudaro sąlygas diabetinei retinopa- 
tijai prasidėti. 

Taigi kraujagyslių pakitimai gali būti net pirminiai, nes 
sustorėjusios pamatinės kapiliarų membranos nustatytos vai- 
kams, kurių tėvai sirgo cukriniu diabetu, o vaikų toleranci- 
jos gliukozei mėginys ir insulino kiekis kraujyje buvo nor- 
malūs. | 


CUKRINIO DIABETO KLASIFIKACIJA 


Pastaraisiais metais gauta naujų duomenų apie cukrinio dia- 
beto patogenezę bei paveldėjimą. Todėl 1980 m. Pasaulinė 
sveikatos apsaugos organizacija patvirtino naują šios ligos 
ir angliavandenių apykaitos sutrikimų klasifikaciją, šiek tiek 
pakeitė diagnostikos kriterijus. Pagal šią klasiiikaciją cukri- 
nis diabetas skirstomas į genetiškai ir kliniškai skirtingus 
tipus. 
A. KLINIKINĖS KLASĖS. 
1. Cukrinio diabeto tipai. 
1.1. Nuo insulino priklausantis (pirmasis tipas). 
1.2. Nuo insulino nepriklausantis (antrasis tipas). 
1.2.1. Sergantys normalios kūno masės asmenys. 
1.2.2. Sergantys nutukę asmenys. 
1.3. Cukrinio diabeto tipai dėl kitų ligų ar pažeidimų. 
1.3.1. Kasos. 
1.3.2. Endokrininių liaukų. 
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1.3.3. Įnsulino receptorių. 
1.3.4. Vaistų ir cheminių medžiagų sukelti paki- 
timai. 
1.3.5. Genetinių sindromų. 
| 1.3.6. Kitų priežasčių. 
2. Tolerancijos gliukozei sutrikimas. 
2.1. Normalios kūno masės asmenų. 
2.2. Nutukusių asmenų. 
2.3. Dėl kitų ligų ar sutrikimų. 

3. Nėščiųjų cukrinis diabetas. 

B. PATIKIMŲ RIZIKOS FAKTORIŲ KLASĖ (skiriami 
asmenys, kurių tolerancija gliukozei normali, tačiau padidė- 
jusi rizika susirgti cukriniu diabetu). 

1. Buvęs tolerancijos gliukozei sutrikimas. 

2. Potencinis tolerancijos gliukozei sutrikimas. 


A. KLINIKINĖS KLASĖS. 
Cukrinio diabeto tipai. 


Nuo insulino priklausantis cukrinis diabetas (pirmasis ti- 
pas) ankstesnėse klasiiikacijoše buvo vadinamas jaunų žmo- 
nių, taip pat labiliu, į ketozę linkusiu diabetu. Jam būdinga 
labili eiga, dažna ketoacidozė, kraujyje mažai insulino, daž- 
nai randami B ląstelių antikūnai, greičiau atsiranda kompli- 
kacijų (retinopatija, nefropatija ir nefrosklerozė). Juo su- 
serga vaikai bei paaugliai, kartais — ir vyresni asmenys. 
Liga dažniausiai genetinės kilmės. Pirmieji jos. simptomai: 
pykinimas, kūno masės mažėjimas, nors apetitas geras ar net 
padidėjęs. 

Nuo insulino nepriklausantis cukrinis diabetas (antrasis 
tipas) anksčiau buvo vadinamas suaugusiųjų, arba ketoaci- 
dozei rezistentišku, diabetu. Ketoacidozė pasitaiko retai, in- 
sulino kiekis kraujyje normalus arba net padidėjęs. Dažniau- 
siai suserga vyresni kaip 35 metų Žmonės, dauguma ligonių 
nutukę. Mažėjant nutukimui, gerėja cukrinio diabeto eiga. 
Siems ligoniams ne visada reikia insulino injekcijų,  dau- 
guma jų gydomi vaistais per os. 

Sutrikus galvos smegenų kraujotakai, ištikus miokardo 
Infarktui, atsiradus infekcijai, žarnyno intoksikacijai, paty- 
rus fizinę ar psichinę traumą, cukrinis diabetas gali paūmėti: 
prasideda ketoacidozė, kartais — net diabetinė koma. 

Makroangiopatija bei mikroangiopatija, katarakta, neuro- 
patija pasitaiko rečiau ir progrėsuoja lėčiau. 

Cukrinis diabetas į pirmąjį ir antrąjį tipus skirstomas pa- 
gal cigos ypatybes. Tačiau kai kada pirmuoju ligos tipu gali 


35 


susirgti ir vyresni asmenys, o antruoju — paaugliai ar net 
vaikai. 

Kiti cukrinio diabeto tipai. Cukrinį diabetą 
gali sukelti šios ligos bei pakitimai. 

1. Kasos ligos: a) įgimtas naujagimių B ląstelių deiek- 

tas, funkcinis insulino sekrecijos nepakankamumas, praei- 
nantis diabetas; b) kasos trauma gimdant, infekcija, toksinis 
kasos pažeidimas, kasos navikas, hemochromatozė. 
„ 2. Endokrininės ligos: feochromocitoma, aldosteroma, 
gliukagonoma, Icenkos—Kušingo sindromas, akromegalija, 
toksinis gūžys, padidėjusi progestinų bei estrogenų sekrecija 
ir kt. 

3. Vaistų ir cheminių medžiagų sukelti pakitimai: a) hor- 
moninių preparatų  (AKTH, gliukokortikoidų, gliukagono, 
skydliaukės hormonų, somatostatino, peroralinių kontracep- 
cinių preparatų, kalcitonino); b) diuretikų (chlortiazido dari- 
nių), klofelino, klopamido, etakrino rūgšties; c) psichotropi- 
nių preparatų (haloperidolio, chlorprotikseno, aminazino); 
antidepresantų (amitriptilino, imizino); d) katecholaminų ir 
kitų aktyvių medžiagų (adrenalino, difenino, izadrino, anap- 
rilino); e) analgetikų, antipiretikų, paracetamolio, didelės 
salicilatų dozės; f) cheminių preparatų (aloksano). 

4. Insulino receptorių pažeidimas: a) įgimta lipodistrofi- 
ja, virilizmas ir juodoji akantozė; b) kai sutrikus imuninei 
sistemai gaminasi insulino receptorių antikūnai. 

D. Genetiniai sindromai: a) įgimti medžiagų apykaitos su- 
trikimai (pirmojo tipo glikogenozė, ūminė intermisinė por- 
lirija, hiperlipidemija, hipercholesterinemija);  b) Dauno, 
Sereševskio—Ternerio, Klainefelterio sindromai. 

Tolerancijos gliukozei sutrikimas ankstesnėse klasifika- 
cijose buvo vadinamas cheminiu, asimptominiu, subklinikiniu, 
latentiniu diabetu. 

Nėščiųjų cukrinis diabetas. Prie šios grupės skiriamos 
nėščiosios, kurioms nustatoma sutrikusi tolerancija gliuko- 
zei (serga apie 1—29; nėščiųjų). Moterys, susirgusios cukri- 
niu diabetu iki nėštumo, šiai grupei nepriklauso. Po gimdy- 
mo daugumos moterų tolerancija gliukozei normalizuojasi. 
Tačiau kai kurioms jų didesnė tikimybė susirgti cukriniu dia- 
betu praėjus net 5—10 metų po gimdymo. 

Tyrimais nustatyta, jog kuo labiau sutrinka nėščiųjų to- 
lerancija gliukozei, tuo didesnė rizika anksti susirgti cuk- 
riniu diabetu. 0 

B. PATIKIMŲ RIZIKOS FAKTORIŲ KLASĖ. 

Buvęs tolerancijos gliukozei sutrikimas (anksčiau buvo 
vadinamas prediabetu, arba latentiniu diabetu). Prie šios 
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rizikos faktorių klasės skiriami asmenys, kurių tolerancija 
gliukozei normali, bet anksčiau ji buvo sutrikusi. Tai mote- 
rys, kurių tolerancija gliukozei buvo sutrikusi nėštumo metu, 
tačiau po gimdymo normalizavosi; asmenys, kuriems, kai jie 
buvo nutukę, nustatytas cukrinis diabetas, o normalizavusis 
kūno masei, ligos simptomai išnyko. 

Klinikiniai stebėjimai rodo, kad šiems žmonėms įvairių 
stresinių situacijų metu (trauma, sunki infekcija, nėštumas) 
pasireiškia praeinanti hiperglikemija. 

Potencinis tolerancijos gliukozei sutrikimas. Ankstesnėse 
klasifikacijose šiai grupei priklausė potencinis diabetas. Pa- 
gal naują klasitikaciją prie šios grupės skiriami asmenys, 
kurių tolerancija gliukozei niekada nebuvo sutrikusi, tačiau 
jie turi kitų rizikos taktorių sirgti cukriniu diabetu. Tai — 
nutukę Žmonės, vieno kiaušinėlio dvyniai, kurių vienas jau 
serga šia liga, asmenys, kurių abu tėvai arba vienas jų ser- 
ga, o antrojo giminėje yra sergančių, moterys, gimdžiusios 
didesnius kaip 4,5 kg masės vaikus, taip pat tos, kurioms 
kartojasi savaiminis abortas, pirmosios nėštumo pusės toksi- 
kozė, kurioms gimdant nuteka daug vaisiaus vandenų. 

Pagal klinikinę eigą skiriamos trys stadijos: 1) potencinis 
ir buvęs tolerancijos gliukozei sutrikimas (rizikos faktoriai); 
2) tolerancijos gliukozei sutrikimas (latentinis diabetas); 
3) ryškus cukrinis diabetas (skirstomas į lengvą, vidutinio 
sunkumo, sunkų). 

Cukrinis diabetas dar skirstomas į kompensuotą, subkom- 
pensuotą, dekompensuotą. 


CUKRINIO DIABETO KLINIKA 


Ryškų cukrinį diabetą nesunku diagnozuoti. Dažniausi jo po- 
žymiai: sausa burna, troškulys (polidipsija), polifagija, po- 
liurija, kūno masės mažėjimas, mieguistumas, bendras silp- 
numas, pūlinės odos ligos (iurunkuliozė, piodermija, grybe- 
linės odos ligos), odos niežėjimas, ypač lytinių organų sri- 
tyje, parodontozės reiškiniai, astenija ir sumažėjusi lytinė 
potencija (vyrams), frigidiškumas ir sutrikęs menstruacijų 
ciklas (moterims); blogai gyjančios žaizdos. Tiriant nusta- 
toma hiperglikemija ir glikozurija. 

Pirmajam cukrinio diabeto tipui būdinga greitai pasireiš- 
kiantys simptomai. Serga jauni žmonės. Liga paūmėja po 
įvairių infekcinių, ypač virusinių, ligų. Į stacionarą ligoniai 
patenka prekominės būklės ar jau ištikti komos. 
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Antrajam cukrinio diabeto tipui būdinga tai, kad simpto- 
mai atsiranda iš lėto, per kelias savaites ar mėnesius. Liga 
dažniausiai nustatoma tikrinant profilaktiškai arba kai li- 
gonis į gydytoją kreipiasi dėl odos niežėjimo, furunkuliozės 
ir kt. (80—9095 šių ligonių nutukę.) Retkarčiais cukrinis 
diabetas diagnozuojamas tik tada, kai į gydytoją kreipiamasi 
sutrikus regėjimui, inkstų funkcijai, atsiradus kataraktai, 
impotencijai. Jei klinikinių simptomų nėra, liga gali būti ne- 
diagnozuota daugelį metų, tačiau medžiagų apykaitos su- 
trikimas visada sutrikdo įvairių organų funkciją. 


ORGANŲ IR SISTEMŲ PAŽEIDIMAS 


Oda. Kaulai ir raumenys. Vaikams, jaunuoliams, merginoms, 
ypač jei jie sunkiai šerga, yra linkę į ketozę, neretai paraus- 
ta skruostai, kakta, viršutiniai vokai, pasmakrė, nes išsiple- 
čia odos kapiliarai (rubeosis diabetica). Dažnai pagelsta del- 
nai, padai, nes kepenyse karotinas nebegali virsti vitaminu 
A. Dėl hiperlipidemijos nereta ksantomatozė (gelsvos pa- 
pulės), ypač delnų, pėdų, sėdmenų. 

Odos pažeidimas nėra specitiškas. Kai pagausėja gliuko- 
zės, neretai atsiranda fHurunkulų ir karbunkulų. Furunkuliozė 
galima ir tada, kai sutrinka tolerancija gliukozei. Pūlinis 
procesas padidina proteolizinių fermentų gamybą, o šie inak- 
tyvuoja insuliną, ir cukrinio diabeto eiga gali pablogėti: atsi- 
rasti prekominė būklė ar net koma. Cukriniam diabetui de- 
kompensuojantis, dėl dehidratacijos oda pasidaro sausa, 
raukšlėta, sumažėja jos tamprumas, blogai gyja žaizdos. 
Kartais intensyviai ragėja padų oda, sustorėja nagai, paši- 
reiškia hiperkeratozė. Kai dekompensacija užtrunka, vyrauja 
katabolizmas ir galūnių raumenys atrofuojasi. Retkarčiais 
išryškėja artritas, osteoporozė. Jei katabolizmas trunka ilgai, 
o kompensacija nepakankama, vaikai ir paaugliai auga lė- 
čiau. 

Širdies ir kraujagyslių sistema. Dažniausiai pažeidžiamos 
visos kraujagyslės — pasireiškia diabetinė angiopatija. Cuk- 
riniam diabetui labiau būdinga mikroangiopatija — genera- 
lizuotas degeneracinis smulkiųjų kraujagyslių (kapiliarų) 
pažeidimas. Manoma, jog jis — ne komplikacija, o pagrin- 
dinės ligos požymis. Mikroangiopatija gali atsirasti ir tada, 
kai sutrinka tolerancija gliukozei. Labiausiai pažeidžiami 
inkstų glomerulų (neiropatija), akių tinklainės (retinopati- 
ja), kojų distalinės srities (periferinė angiopatija) kapiliarai 
ir arteriolės, skersaruožių raumenų, odos, placentos ir nervų 
kamienų (neuropatija) smulkiosios kraujagyslės. 
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Sergant cukriniu diabetu, ypač pažeidžiama pamatinė ka- 
plliarų membrana — sutrinka visų ją turinčių kapiliarų 
veikla. Tai patvirtina elektroninės mikroskopijos tyrimai: 
ustatomi įvairių kūno dalių kraujagyslių pakitimai, analo- 
iški inkstų ir tinklainės diabetiniams pakitimams. Mikroan- 
iopatijai būdinga kapiliarų aneurizma, pamatinės krauja- 
yslių membranos sustorėjimas, lipidų, glikoproteidų ir gli- 
kogeno sankaupos intimoje. Tada sutrinka kraujagyslių sie- 
nelių reguliavimas, jos distrotuojasi. 

Cukriniam diabetui būdinga ne tik mikroangiopatija, bet 
ir makroangiopatija (kai vyrauja kuris nors kraujagyslių 
sindromas). Jauniems asmenims dažniau pasitaiko mikroan- 
giopatija, o vyresniems kaip 40 metų — makroangiopatija. 
Pastaroji pasireiškia greit progresuojančia ateroskleroze, 
ypač vainikinių širdies arterijų. Mikroangiopatija daž- 
niau atsiranda tiems ligoniams, kurie ilgai ir sunkiai serga 
cukriniu diabetu. Tačiau gali pasireikšti ir tada, kai liga 
kompensuota, o kartais gali jos visai nebūti, nors sunkiai 
sergama. Nutukusiems ligoniams ji pasitaiko du kartus daž- 
niau negu normalios kūno masės asmenims. 

Sergančioms cukriniu diabetu nėščiosioms dažnesnė reti- 
nopatija ir nefropatija. Angiopatijai prasidėti įtakos turi ir 
kraujo krešėjimas (polinkis į trombozę), sulėtėjusi kraujota- 
ka, dažni ir staigūs cukraus kiekio kitimai kraujyje. Išsiski- 
ria adrenalinas, kuris savo ruožtu sukelia kraujagyslių spaz- 
mą ir jų sienelių hipoksiją. Sutrinka jų laidumas, jos susto- 
rėja. Diabetinę mikroangiopatiją skatina dieta, į kurią įeina 
daug riebalų ir mažai baltymų. Svarbu ir imuninis faktorius. 
Kapiliarai pažeidžiami, kai juose vyksta antigeno ir antikūno 
reakcija. Imuniniai pakitimai, galimas dalykas, nepriklauso 
nuo ligos sunkumo ir insulino vartojimo, nes mikroangiopa- 
tija atsiranda ne tik tada, kai sergama ryškiu cukriniu dia- 
betu, bet ir kai sutrinka tolerancija gliukozei. Genetinio fak- 
toriaus įtaka angiopatijai prasidėti lieka ginčytina. Kai ku- 
rie autoriai mano, kad angiopatija atsiranda tik tiems ser- 
DLE cukriniu diabetu, kurie linkę sirgti kraujagyslių 

gomis. 

Diabetinis akių pažeidimas. Akių pakitimai labai įvairūs, 
tačiau dažniausias ir sunkiausias --- diabetinė retinopatija. 
Kai kurių autorių duomenimis, nuo jos apanka 1095 sergan- 
čiųjų cukriniu diabetu ir 2095 45—74 metų ligonių. Diabeti- 
nės retinopatijos dažnis priklauso nuo cukrinio diabeto truk- 
mės, jo kompensacijos laipsnio, ligonio amžiaus. N. Jurgevi- 
čienės duomenimis (1985), ji atsiranda tik 19,79, sergan- 
čiųjų kompensuotu cukriniu diabetu ir pirmieji požymiai pa- 
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sireiškia 13—15 ligos metais. Jei cukrinio diabeto dekom- 
pensacija trunka ilgai, dažna hipoglikemija, tai diabetinė 
retinopatija pasitaiko 3 kartus dažniau (69,44, ligonių), o 
pirmieji požymiai diagnozuojami jau 6—8 ligos metais. Ji 
greičiau atsiranda vyresniems žmonėms, nes jų kraujagyslių 
kompensacija sumažėjusi. 

Akių kraujagyslių pakitimą dažnai lemia ne tik cukrinis 
diabetas, bet ir prasidedanti aterosklerozė, arterinė hiperto- 
nija bei antrinė, dažniausiai inkstų sukelta, hipertenzija. Kai 
sergama cukriniu diabetu ir išemine širdies liga, tai retino- 
patija pasitaiko 37,39 ligonių; cukriniu diabetu ir arterinė 
hipertonija — 27,39, o cukriniu diabetu ir antrine (inkstų 
sukelta) hipertenzija — 7595 ligonių. 

Pastaruoju metu, plačiai taikant elektroninės mikroskopi- 
jos, Iluorescencinės angiograifijos, elektrotiziologinius, kom- 
pleksinius reologinius bei kitus tyrimo metodus, siekiama 
ne tik diagnozuoti diabetinę retinopatiją, bet ir nustatyti 
pirmuosius cukrinio diabeto sukeltus pokyčius, kad būtų ga- 
lima išvengti retinopatijos ar bent ją atitolinti. 

Iš įvairių kraujo mikrocirkuliacijos tyrimo metodų papli- 
tusi ir labiausiai prieinama yra akių junginės kraujagyslių 
biomikroskopija. Ja nustatomi ankstyvieji arteriolių, preka- 
piliarų, kapiliarų, postkapiliarų, venulių pakitimai 85—90 5 
cukriniu diabetu sergančių ligonių. Šiems pakitimams būdin- 
ga netolygus venulių išsiplėtimas ir paryškėjęs vingiuotumnas, 
įvairios formos ir dydžio mikroaneurizmos, kapiliarų arteri- 
nės dalies susiaurėjimas, ištuštėjimas ir net obliteracija, o ve- 
ninės dalies — netolygus išsiplėtimas, sulėtėjusi kraujotaka, 
net visiška jos stazė. Pakitimai dar vadinami diabetine pre- 
retinopatija, kuriai būdinga: kapiliarų išsiplėtimas (89,395 
ligonių) ir obliteracija (78,79), mikroaneurizmų susidary- 
mas (54,49), arterioveninės jungtys (40,89, ligonių) (Kle- 
men U. M. ir kt., 1980). 

Kraujo rodiklių ir kraujagyslių sienelių pokyčiai, ypač 
eritrocitų agregacija bei sulėtėjusi kraujotaka (jos stazė, su- 
trikęs kraujagyslių laidumas), sukelia kapiliarų okliuziją ir 
audinių hipoksiją. Dėl to gali. susidaryti mikroaneurizma. 
Kiti autoriai įsitikinę, kad ji susidaro, kai kapiliaro sienelėje 
išnyksta pericitai (Kimura T., 1973; Ookochi. Y., 1978). 

Mikroaneurizmos gali būti pirmasis diabetinės angiopa- 
tijos požymis. Dažniausiai jos per 12—24 mėn. išnyksta dėl 
hialinozės ar trombozės. Mikroaneurizmos išsidėsto grupė- 
mis ir lokalizuojasi giliuose tinklainės sluoksniuose (šis išsi- 
dėstymas būdingas tik cukriniam diabetui). Susidariusi mik- 
roaneurizma įokių subjektyvių pojūčių nesukelia ir regėjimo 
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nesutrikdo: Tiesa, jei jų daug ir jos lokalizuojasi geltonojoje 
dėmėje, tai ligoniai gali matyti tamsius taškus. 

Ankstyviausias prasidedančios diabetinės angiopatijos po- 
žymis — venų išsiplėtimas. Tai aiškintina autoreguliavimo 
sutrikimu: dėl arterijų hipoksemijos ir kraujagyslių pakitimų 
sutrinka prekapiliarų ir postkapiliarų raukų autoreguliavimas, 
pasikeičia pritekėjusio ir ištekėjusio kraujo santykis, susida- 
ro arterioveninė jungtis (ten, kur užanka kapiliarai). Tai 
ankstyva diabetinės retinopatijos stadija, vadinamoji ditu- 
zinė kapiliarinė retinopatija. Jos eiga lėta, bet piktybiška. 

Ilgainiui venos vis labiau plečiasi, pasidaro pilnakrau- 
jės, kartais suauga su stiklakūnio užpakaline membrana ir 
atsisluoksniuoja nuo tinklainės paviršiaus, sudarydamos kil- 
pas. Tai blogos prognozės požymis, nes vėliau prasideda pro- 
liferacinė diabetinė retinopatija. 

Diabetinė retinopatija pasireiškia tinklainės hemoragijo- 
mis, jos centro paburkimu, gelsvai balkšvais, ribotais ir pu- 
riais, vatą primenančiais židiniais. Hemoragijos taškinės, 
lokalizuojasi giliuose tinklainės sluoksniuose. Ilgainiui he- 
moragijų daugėja. Jos išsidėsto grupėmis ar visoje tinklai- 
nėje, arba primena vynuogių kekes. Per kelias savaites gali 
išnykti (kai gydoma) arba padidėti. Linijinės hemoragijos 
rodo aterosklerozę arba hipertoninę ligą. 

Tipiškas požymis — tinklainės centrinės srities paburki- 
mas. Čia ji sustorėja 4—5 kartus. Ilgas paburkimas sukelia 
cistinę distrofiją; labai pablogėja regėjimas. 

Kartu su hemoragijomis arba vėliau atsiranda „vaškiniai“ 
gelsvai balkšvi riboti židiniai, vadinami kietuoju eksudatu. 
Jie susideda iš lipoproteinų, glikoproteinų, fosfolipidų ir tri- 
gliceridų, lokalizuojasi ties pažeista kraujagysle. Pro jos sie- 
nelę prasiskverbia kraujo lipidai. 

Vatą primenantys, balkšvi, purūs židiniai — tai dauginis 
tinklainės infarktas. Jis atsiranda staiga užakus arteriolei ir 
lokalizuojasi ten, kur paburkusi tinklainė. Smulkiosios arte- 
rijos, kurios baigiasi šiuose židiniuose, yra susiaurėjusios ar 
net užakusios. Tai dažnai rodo inkstų veiklos sutrikimą ir 
dėl to atsiradusią antrinę hipertoniją. 

Kai diabetinė retinopatija progresuoja, prasideda neovas- 
kuliarizacija ir proliferacija. Tai susiję su progresuojančia 
tinklainės kraujagyslių okliuzija ir išemija. Naujai susidariu- 
sios kraujagyslės yra primityvios sandaros, tarytum vamz- 
deliai, sudaryti tik iš endotelio ir apgaubti jungiamuoju audi- 
niu. Jos greit plyšta: susidaro didžiulės kraujosruvos. Šios 
kraujagyslės iš paviršinių tinklainės sluoksnių skverbiasi gi- 
lyn į krumplyną, Slemo kanalą ir patenka į rainelės pavir- 
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šių, — prasideda rainelės rubeozė. Kartu veši jungiamasis 
audinys, kuris eina palei kraujagyslių pluoštą ir uždengia 
tinklainę. Tai — proliferacinė diabetinė retinopatija. Jos 
prognozė bloga, nes gydymas neefektyvus. 

Diabetinės retinopatijos stadijos. Skiria- 
mos 4 stadijos: 1) diabetinė angiopatija — galimi krauja- 
gyslių pakitimai (išsiplečia venos) ir paskiros mikroaneuriz- 
mos; regėjimas normalus; 2) pradinė diabetinė retinopati- 
ja — pakinta kraujagyslių spindis, susidaro paskiros hemo- 
ragijos, židiniai, regėjimas — apie 0,7 dpt; 3) ryški diabe- 
tinė retinopatija — dauginės hemoragijos, smulkiųjų venų 
trombozė; regėjimas — < 0,7 dpt; 4) proliferacinė diabetinė 
retinopatija — dauginės hemoragijos ir židiniai, neovasku- 
liarizacija bei proliieracija; regėjimas labai susilpnėjęs (Mi- 
chailova N. A. ir kt., 1969). 

Diabetinė nefropatija — tai cukrinio diabeto sukelta inks- 
tų patologija. Ji pasitaiko 10—90 96 ligonių, dažniau jau- 
niems, o vyresniems — 5—10 ligos metais. Cukriniam dia- 
betui ir tolerancijos gliukozei sutrikimui būdinga mazginė 
intrakapiliarinė  glomerulosklerozė  (Kimelstilio—Vilsono 
sindromas). Ji dažniau nustatoma sunkiai sergantiems de- 
kompensuotu cukriniu diabetu, taip pat jauniems, rečiau — 
40—60 metų ligoniams (13—1705). Pasireiškia retinopatija, 
arterinė hipertenzija, proteinurija, hiperazotemija, edema. 
Beje, klinikinėje praktikoje diabetinė neiropatija dažnai va- 
dinama Kimelstilio— Vilsono sindromu. 

Diabetinės netropatijos klinika skirstoma į 3 stadijas — 
prenetrozę, netrozę ir neirosklerozę. Pirmajai stadijai būdin- 
ga periodiška neryški proteinurija, normalios šlapimo nuo- 
sėdos, sustiprėjusi filtracinė inkstų funkcija ir pagreitėjusi jų 
kraujotaka, kartais — padidėjęs arterinis kraujospūdis, ypač 
vidutinio amžiaus ir pagyvenusiems žmonėms. Šios stadijos 
trukmė — nuo 1 iki 8 metų. 

Antrajai stadijai būdinga proteinurija (iki 1—2 g/l). 
Slapimo nuosėdose randama eritrocitų, hialininių ir pavienių 
grūdėtųjų cilindrų. Nors pasireiškia glikozurija, tačiau san- 
tykinis šlapimo tankis sumažėjęs. Filtracinė inkstų funkcija 
(norma — 100—120 ml/min) ir inkstų kraujotaka sulėtėjusi 
(norma — 1000—1200 ml/h). Būna anemija, padidėja ENG. 
Liekamojo azoto, kreatinino ir indikano kiekis normalus ar 
truputį padidėjęs. Kraujyje pagausėja cholesterino, o bend- 
ras baltymo kiekis normalus. Padidėja arterinis kraujospūdis, 
kai kada susiiormuoja edema. Neretai nustatoma progresuo- 
janti diabetinė retinopatija. Si stadija trumpesnė už pirmąją. 
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Trečioji stadija atitinka raukšlėto inksto kliniką. Labai 
susilpnėja koncentracinė ir filtracinė inkstų funkcija (hipo- 
izostenurija ir aglikozurija), sulėtėja jų kraujotaka, ryški 
proteinurija. Šlapimo nuosėdose padaugėja grūdėtųjų cilind- 
ry. Ryški anemija, hipoproteinemija, hiperglobulinemija, 
kraujyje lėtai daugėja liekamojo azoto, indikano ir kreatinino. 
Cukraus kiekis kraujyje sumažėjęs (normoglikemija). Glike- 
mijos ir glikozurijos sumažėjimas neatitinka ligonių būklės 
sunkumo ir yra blogos prognozės požymis. Kraujyje cukraus 
sumažėja dėl ryškaus medžiagų apykaitos sutrikimo, nes su- 
silpnėja insulino antagonistų aktyvumas ir daugėja šlapalo. 
Glikemija sumažėja ir dėl to, kad insulinas nebeardomas pa- 
žeistuose inkstuose. Kai padidėja ląstelių laidumas gliukozei, 
tai jos mažėja tarpląstelinėje ertmėje. Dažnos tinklainės he- 
moragijos. Pažeidžiamos ir galvos smegenų kraujagyslės 
(diabetinė enceialopatija), labai pakyla arterinis kraujospū- 
dis ir nemažėja, net jei vartojami hipotenziniai vaistai. Atsi- 
randa širdies nepakankamumas. 

Pirmuosius diabetinės nefropatijos požymius padeda nu- 
statyti punkcinė inkstų biopsija (medžiaga tiriama elektro- 
niniu mikroskopu). 

Kvėpavimo organų sistema. Sergant cukriniu diabetu, or- 
ganizmo atsparumas mažėja, todėl dažnai atsiranda (ypač 
jauniems žmonėms) tuberkuliozė: vėl užsikrėtus arba suak- 
tyvėjus endogeninei uždarųjų židinių infekcijai. Zidiniai išsi- 
dėsto plaučio centre arba apie jo vartus. Plaučių viršūnės 
retai kada pažeidžiamos. Dažna eksudacinė forma (4896 
ligonių). Ji neretai asimptominė, greitai progresuoja, ir susi- 
daro „nebylios“ kavernos.  Sergančiųjų cukriniu diabetu 
mikobakterijos paprastai neišskiriamos. Šios dvi ligos sun- 
kina viena kitos eigą. Sergantieji cukriniu diabetu labai lin- 
kę sirgti ir pneumonija, plaučių abscesu arba gangrena. Dėl 
neigiamo vandens balanso džiūva viršutiniųjų kvėpavimo 
takų EAS dėl to prasideda faringitas, laringitas, bronchi- 
tas ir kt. 

Virškinimo organų sistema. Hepatozė. Sergant cukriniu 
diabetu, pasitaiko virškinimo trakto komplikacijų: kliba ir 
anksti iškrinta dantys, atsiranda gingivitas, parodontozė, af- 
(Inis stomatitas. Silpnėja skrandžio sekrecija (dėl ilgos hi- 
perglikemijos, insulino stokos, skrandžio mikroangiopatijos 
ir kt.). Dažni funkciniai morfologiniai jo pakitimai (lėtinis 
gastritas ir įvairaus laipsnio skrandžio liaukų atrofija), ta- 
čiau subjektyvių pojūčių jie beveik nesukelia. 

Dažnai sustiprėja žarnų motorika, ir ligoniai viduriuo- 
Ja, ypač tada, kai pažeidžiama kasa ir stokojama virš- 
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kinimo fermentų. Tam turi įtakos ir mitybos ypatybės bei su- 
mažėjęs skrandžio rūgštingumas. Kartais viduriai užkietėja. 
Neretai. padidėja kepenys („diabetinė hepatozė“), o jų pavir- 
šius būna gana minkštas, lygus. Tai — riebalinė infiltracija. 
Kepenų tunkciniai mėginiai normalūs. Pasitaiko hipoalbumi- 
nemija. Kai riebalinė kepenų intiltracija trunka ilgai, gali 
prasidėti cirozė. 

Šlapimo ir lytinių organų sistema. Pasitaiko cistitas, pie- 
litas, pielonefritas. Juos dažniausiai sukelia E. coli, atspari 
antibiotikams. Slapimo takų infekcija nustatoma ne tik ser- 
gant cukriniu diabetu, bet. ir sutrikus gliukozės toleranci- 
jai. Kliniškai ji pasireiškia piurija ir bakteriurija. Papras- 
tai atsiranda vyresnėms kaip 50 metų moterims. Dėl šlapimo 
takų infekcijos (ūminio, paūmėjusio lėtinio pielonefrito) gali 
prasidėti sepsis. Jis dekompensuoja pagrindinę ligą ir net 
sukelia diabetinę komą. 

Sunkią ligonių būklę lemia cukrinio diabeto dekompen- 
sacija ir infekcinė intoksikacija. Pielonefritas pasitaiko 10— 
3095, sergančiųjų. Jis gali komplikuotis nekroziniu papilitu, 
kurio eiga labai sunki (atsiranda ūminis inkstų nepakanka- 
mumas, pūlinė intoksikacija ir diabetinė koma). 

Sergant cukriniu diabetu, pažeidžiami lytiniai organai. 
Vyrams dažna impotencija, moterims — nevaisingumas, sa- 
vaiminis abortas, priešlaikinis gimdymas (dažniau gimsta 
negyvi vaikai), amenorėja, vulvitas, vaginitas. 

Nervų sistema. Dažniausias ir labiausiai specifiškas pa- 
žeidimas — diabetinė neuropatija (viena mikroangiopatijos 
formų). Ji pasitaiko 40—6095 ligonių, neretai kartu su retino- 
patija ir glomeruloskleroze. Pastaruoju metu traktuojama 
kaip bendras medžiagų apykaitos ir kraujagyslių veiklos su- 
trikimas, kurio priežastis — absoliuti arba reliatyvi insulino 
stoka. Visų pirma pažeidžiamos nervus maitinančios krauja- 
gyslės: sutrinka nervų kamienų mityba, suardomas mielinas, 
veši jungiamasis audinys. Dažniausiai pažeidžiami galūnių 
nervai. Diabetinė neuropatija gali atsirasti kartu su cukrinio 
diabeto simptomais ir visada pasireiškia, kai ilgai trunka 
pagrindinės ligos dekompensacija. Neuropatijos klinika pri- 
klauso nuo pažeidimo tipo ir lokalizacijos. Kai pakinta cent- 
rinės nervų sistemos veikla, atsiranda neurastenija, psicha- 
stenija, encefalopatija, retkarčiais — mielopatija. 

“ Pažeidus įvairias vegetacinės nervų sistemos sritis, atsi- 
randa galūnių (ypač kojų) polineuritas, neuritas, neuralgija. 
Susilpnėja arba išnyksta kelio, kulninės sausgyslės reileksai. 
Skauda kojų raumenis, užeina jų traukuliai, parestezija, 
ypač naktį. Nereta miozė, susilpnėjusi vyzdžio reakcija į 
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šviesą. Be to, ligonis mažiau prakaituoja, pasikeičia kūno 
temperatūra. 

Kai pažeidžiama simpatinė ir parasimpatinė virškinimo 
trakto inervacija, tai sutrinka jo veikla, tulžies pūslės moto- 
rika, viduriuojama arba viduriai užkietėja, susilpnėja kasos 
sekrecija. | 


VAIKŲ CUKRINIS DIABETAS 


Cukriniu diabetu serga vis daugiau vaikų (Pasaulinės svei- 
katos apsaugos organizacijos duomenimis, 1 iš 1000 vaikų). 
Didesnė tikimybė susirgti 3—4, 6—8 ir 11—14 metų vai- 
kams. Reikia pridurti, kad vaikai serga rečiau negu suau- 
gusieji, nes lytiškai nesubrendusios ląstelės atsparesnės pa- 
Žeidimui ir greičiau regeneruojasi. 

Manytina, kad dažniausiai ligą sukelia genetiniai fakto- 
riai: silpna insulino sintezė ir sekrecija, kartais — nepakan- 
kamas periferinių audinių atsparumas šiam hormonui. 

Be abejonės, įtakos turi gausi mityba, kai vartojama daug 
lengvai virškinamų angliavandenių. 

Cukrinį diabetą spartina virusinė bei bakterinė infekcija, 
psichinė trauma. Ištikus stresui, suaktyvėja simpatinės ner- 
vų sistemos veikla, pagausėja insulino antagonistų — kate- 
cholaminų ir kortizolio. 


Ypač svarbu ligos patogenezei — absoliuti insulino stoka: 
sutrinka angliavandenių, riebalų, baltymų, elektrolitų ir van- 
clens apykaita. 

Patogeniniu požiūriu vaikų cukrinis diabetas skirstomas į: 
1) spontaninį (ypač dažnai pasitaiko); 2) atsiradusį dėl 
pankreatito, insulito, hemochromatozės, naviko; 3) atsiradusį 
dėl padidėjusios insulino antagonistų gamybos: Icenkos— 
Kušingo sindromo, feochromocitomos, gliukagonomos, tiro- 
loksikozės. 

Diagnostika. Nemaža problemų kyla dėl vaikų, ypač 
kūdikių, glikozurijos. Išskyrus gliukozės oksidacijos metodą, 
reakcijos cukrui šlapime nustatyti yra nespecifinės, todėl gali 
būti teigiamos esant fruktozurijai (intolerancija iruktozei ir 
kai suvalgoma daug medaus), laktozurijai, įgimtai galakto- 
zurijai. Kartais glikozurija atsiranda suvalgius daug anglia- 
vandenių turinčio maisto ar ištikus stresui. Kūdikiams ji 
Ikaoią dažnai ir nelaikytina patologija, jeigu ne didesnė 
<alp 5,5 mmol/1 (100 mg“). Retkarčiais cukrinį diabetą 
reikia diferencijuoti nuo inkstinio, kuris pasireiškia ryškia 
gllkozurija, nors cukraus kiekis kraujyje normalus. Ligos 
priežastis — sutrikusi gliukozės reabsorbcija inkstų kanalė- 
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liuose. Tačiau vaikai, sergantys inkstiniu diabetu, dažniau 
serga ir cukriniu. 

Labai dažnai glikozurija būna, kai vartojami gliukokorti- 
koidai, nes jie slopina gliukozės reabsorbciją. 

Diierencinei diagnostikai padeda kartotiniai šlapimo 
tyrimai: įvairūs' cukraus kiekio šlapime nustatymo metodai, 
glikozurijos ir glikemijos derinys. Su cukriniu diabetu nesusi- 


jusi glikozurija būna 2605 vaikų, o susijusi — 195. Svei- 
kiems vaikams normalu toks cukraus kiekis kraujyje (neval- 
gius): neišnešiotiems kūdikiams — 1,6—4 mmol/l, išnešio- 


tiems — 2,78—4,4, vaikams iki 7 metų — 3,3—5, mokykli- 
nio amžiaus — 3,5—5,5 mmol/l. 

Kadangi glikogeno atsargų audiniuose mažai, cukraus 
kiekis kraujyje labai įvairus. Tai priklauso nuo amžiaus: kuo 
mažesnis vaikas, tuo didesni svyravimai. Jei kūdikis dvi die- 
nas nevartoja angliavandenių, cukraus sumažėja 1,3— 
1,6 mmol/l, o suaugusiesiems — tik 0,6—1,2 mmol/l. 

Būdinga nepastovi glikemija (dėl emocinio labilumo). Ją 
padidina emocinė įtampa. Kūdikiams, nors yra ryški gliko- 
zurija, glikemija gali būti normali ar net sumažėjusi. Cuk- 
raus kiekis tiriamas daug kartų (nevalgius), o valgant — 
4—-6 kartus per parą. Jei kraujyje yta 8,9—10 mmol/! cuk- 
raus, tai cukriniu diabetu dažniausiai nesergama, jei dau- 
giau — sergama. 

Kai diagnozė neaiški, daromas tolerancijos gliukozei mė- 
ginys (dieną prieš tai negalima daryti jokių tyrimų). Mėgi- 
nio metu vaikas turi būti ramus, neleidžiama net žaisti. Jam 
duodama 1,75 g/kg gliukozės. Kad vaikas išgertų visą rei- 
kiamą tirpalą, į jį galima įpilti citrinos sulčių. Kraujas iš 
piršto imamas prieš mėginį ir po 2 valandų. 

Klinika priklauso nuo vaiko amžiaus. Kūdikių ji ypa- 
tinga dėl vandens ir elektrolitų apykaitos labilumo, polinkio 
generalizuotai reaguoti į kiekvieną žalingą organizmui veiks- 
nį. Vyresnių vaikų cukrinio diabeto klinika tokia pat kaip 
suaugusiųjų. 

Liga progresuoja labai sparčiai. Kartais nuo pirmųjų 
simptomų (poliurijos, polidipsijos, kūno masės mažėjimo) iki 
komos trunka tik 1—3 savaitės. Tačiau ankstyvieji požymiai 
atsiranda prieš keletą mėnesių. Tai — dirglumas, nuovargis, 
pablogėjusi atmintis, sutrikęs miegas. Vaikas pradeda blogai 
mokytis, įam svaigsta ir skauda galvą, darosi silpna. Šiuos 
simptomus dažniausiai sukelia lėtinė intoksikacija arba aste- 
ninis sindromas. Be to, pasitaiko egzema, furunkuliozė, ant 
akies iškyla „miežis“, niežti odą, progresuoja trumparegystė 
ar toliaregystė, skauda kojas. 
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Netikėtai atsiranda pomėgis saldumynams. Tai, matyt, 
susiję su spontanine hipoglikemija. Tada pradeda skaudėti 
alvą, pablykšta oda. Simptomai praeina, kai suvalgoma sal- 
umynų. 

Dažniausi šie požymiai: polidipsija, poliurija, kūno masės 
mažėjimas, šlapimo nelaikymas naktį, rečiau — dieną. Oda 
sausa, pleiskanojanti, sumažėjusio tamprumo, dažnai išberta 
E Parausta skruostai, smakras, vokai, nes išsiplečia 

apiliarai. Ksantozė ir lipoidinė nekrobiozė pasitaiko rečiau. 

Cukrinis diabetas komplikuojasi retinopatija, nefropatija 
ir neuropatija. Tai priklauso nuo jo sunkumo laipsnio. Per 
pirmus 5 metus nuo ligos pradžios diabetinė angiopatija reta. 
Daugeliui vaikų kartais ar nuolat būna padidėjusi, bet ne- 
skausminga paausinė liauka. Manoma, kad seilių liaukose 
gaminasi daug amilazės, dėl to audinio ląstelės sparčiau 
dauginasi. Dažniausias užtrukusios cukrinio diabeto dekom- 
pensacijos požymis — hepatomegalija. Jos priežastis — rie- 
balinė kepenų iniiltracija, kai ilgai stokojama insulino. 

Viena speciiiškiausių komplikacijų — Morijako ir Nobe- 
kuro sindromai. Pirmajam būdinga tai, kad vaikas lėčiau 
auga, padidėja jo kepenys, o krūtinės, pilvo, šlaunų srityje 
kaupiasi riebalai. Ligonio veidas apvalus, skruostai raudoni. 
Sulėtėja lytinis brendimas. Antrajam (pasitaiko rečiau) — 
riebalinė kepenų iniiltracija, sulėtėjęs fizinis bei lytinis bren- 
dimas, maža kūno masė. į 

Kūdikių cukrinio diabeto klinika truputį kitokia. Jie ne- 
bepriauga kūno masės ar ji pradeda mažėti, nors apetitas 
geras. Vaikai neramūs ir nurimsta atsigėrę. Poliurija daž- 
niausiai lieka nenustatyta dėl amžiaus specitikos. (Kartais 
tėvai pastebi, kad neplautas vystyklas bedžiūdamas sustan- 
dėja.) Oda sausa, netampri, išberta pūlinukų, iššutusi, ypač 
lytinių organų srityje. Padidėja plaukuotumas. Susilpnėja 
imuninė sistema, todėl dažniau sergama virusine infekcija. 

Ligos eiga dviejų tipų: 1) ūminė (ryški dehidratacija, in- 
toksikacija, koma); 2) lėtinė (laipsniškai didėja distrofija, 
prisideda antrinė infekcija, primenanti sepsį). Šis tipas pasi- 
taiko dažniau. 

CUKRINIO DIABETO SUNKUMO LAIPSNIAI 


UE diabetas skirstomas į lengvą, vidutinio sunkumo ir 
sunkų. 

Lengvas cukrinis diabetas. Ketoacidozės nebūna. Cukraus 
kiekis kraujyje ryte nevalgius (kol nepradedama gydyti) — 
he didesnis kaip 7,8 mmol/1 (140 mg?) ir normalizuojasi 
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laikantis dietos. Ligoniai darbingi, tačiau kai kada skun- 
džiasi polidipsija, poliurija, polifagija. Gali būti bendras 
silpnumas. Tada prasideda retinopatija, netropatija (praei- 
nanti albuminurija). 


Vidutinio sunkumo cukrinis diabetas. Ryškesnė polidipsija, 
poliurija, polifagija, didėja silpnumas. Ketoacidozės nėra 
arba ji trumpa (po streso). Per parą kraujyje būna iki 14 
mmol/1 (250 mg96) cukraus. Jam sumažinti, be dietos, per os 
skiriama sulfianilamidų, biguanidų arba ne daugiau kaip 60 
VV insulino per parą. Ligoniai gali būti laikinai nedarbingi 
cukrinio diabeto dekompensacijos metu, nustatoma I-—II sta- 
dijos retinopatija, galima ryški neiropatija, tačiau inkstų 
funkcija nesutrikusi. 
anksčiau ne kartą buvo ketozė, - ar diabetinė koma. 
Kraujyje cukraus tai labai daug, tai per mažai, todėl sunku 
nustatyti reikiamą insulino dozę. Maksimali glikemija per 
parą — didesnė kaip 14 mmol/l. Jai sumažinti, be dietos, per 
parą skiriama daugiau kaip 60 VV insulino, o kai kuriems 
liszoniams — ir biguanidų. 

Liga komplikuojasi III ar IV stadijos retinopatija, taip 
pat netropatija (labai sutrinka inkstų veikla). 

Ligonių darbingumas. sutrikęs: įie negali dirbti sunkaus 
fizinio darbo. Kai atsiranda III ar IV stadijos retinopatija, 
nefropatija (ryškiai sutrinka inkstų funkcija), neuropatija, 
encefalopatija, gangrena, ligoniai siunčiami invalidumui nu- 
statyti. 

CUKRINIO DIABETO KOMPENSACIJOS 
LAIPSNIAI 


Cukrinio diabeto kompensacija vertinama pagal glikemiją, 
glikozilinto hemoglobino Hb A, kiekį, glikozuriją, acetonu- 
riją, ligonio savijautą bei darbingumą. 

Kormpensacijos rodikliai šie. 

1. Jei ligonis nevalgęs, jo kraujyje būna ne daugiau kaip 
6,7 mmol/1 (120 mg'Yo) cukraus, jei pavalgęs — ne daugiau 
kaip 8,88 mmol/1 (160 mg?;). 

2. Per parą kraujyje būna 3,33—8, 88 mmol/1 (60—160 
mg';) cukraus. 

3. Glikozilinto hemoglobino būna nuo 6 iki 994. 

4. Glikozurijos ir acetonurijos nėra. 

Subkompensacijos rodikliai šie. 

1. Jei ligonis nevalgęs, jo kraujyje būna 6,7—7,8 mmol/i 


48 


120—140 mg Yo) cukraus, jei pavalgęs — 8,88—11,1 mmol/1 
160—200 mg 46). 

2. Per parą kraujyje esti 8,88—11,1 mmol/! (160—200 
m1g9o) cukraus. 

3. Glikozilinto hemoglobino būna nuo 9 iki 1056. 

4. Glikozurija ne didesnė kaip 55,5 mmol/! (195), aceto- 
nurijos nėra. | 

Pastabos. Il. Kai ligos eiga labili, kraujyje gali būti 
Iki 11,1 mmol/1 (200 mg?) cukraus, o ištikus miokardo in- 
farktui ar insultui, — iki 11,1—14 mmol/1 (200—250 mg). 

2. Reikia normalizuoti kūno masę. | 

Dekompensacijos rodikliai šie. | 

1. Jei ligonis nevalgęs, jo kraujyje būna daugiau kaip 
7,8 mmol/! (140 mgY;) cukraus, jei pavalgęs — daugiau 
kaip 11,1 mmol/1 (200 mg5). 

2. Glikozilinto hemoglobino esti daugiau kaip 1095. 

3. Ryški glikozurija. 


NĖŠČIŲJŲ CUKRINIS DIABETAS 


Kol nebuvo atrastas insulinas, serganti cukriniu diabetu 
nėščioji retai kada pagimdydavo. Vartodamos insuliną, nėš- 
čiosios gali sėkmingai išnešioti vaisių ir pagimdyti. 

Cukrinis diabetas gali sukelti motinai ir vaisiui šių komp- 
likacijų: neiropatiją, antrosios nėštumo pusės toksikozę, pie- 
lonetritą, vandenę, savaiminį abortą; kartais per anksti nu- 
teka vaisiaus vandenys, gimsta sklaidos deiektų turintys vai- 
kai. Tik apie 15—2095 moterų nėštumo eiga normali, todėl 
rūpintis motinos ir vaisiaus sveikata reikia nuo pat nėštumo 
pradžios. Neretai cukrinis diabetas pirmą kartą nustatomas 
kaip tik nėštumo metu. 

Cukrinio diabeto eiga. Pirmasis nėštumo perio- 
das. Ryškesnių ligos požymių nebūna. Kai kurioms mo- 
terims 3—4 nėštumo mėnesiais cukrinio diabeto eiga page- 
rėja: mažėja cukraus kraujyje ir šlapime, gali pasireikšti net 
hipoglikemija. Ligonėms reikia mažiau insulino. 

Antrasis nėštumo periodas (16—36 sav.). 
Daugumai nėščiųjų cukrinio diabeto eiga pablogėja: didėja 
troškulys, poliurija, pagausėja cukraus kraujyje ir šlapime, 
atsiranda polinkis į acidozę; reikia dvigubai ar trigubai di- 
(lesnės insulino dozės. 

Sergančioms cukriniu diabetu nėščiosioms visada daugiau 
ar mažiau sutrinka kepenų veikla: prasideda riebalinė intilt- 
racija, jose sumažėja glikogeno. Kai sumažėja organizmo 
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atsparumas, gali paūmėti lėtinė infekcija (tuberkuliozė, bron- 
chitas, pielonefritas, sinusitas), atsirasti cistitas. 

Trečiasis nėštumo periodas (36—40 sav.). 
Cukrinio diabeto elga pagerėja: kraujyje ir šlapime sumažėja 
cukraus, todėl mažiau reikia insulino. 

Gimdant vėl kraujyje pagausėja cukraus, nes tuo metu 
stimuliuojama antinksčių veikla, todėl gaminasi daugiau ad- 
renalino. Po gimdymo daugumos moterų kraujyje bei šlapi- 
me mažėja cukraus, atsiranda hipoglikemija, ir insulino rei- 
kia mažiau. Tiesa, maždaug po 6—7 dienų vėl pasireiškia 
hiperglikemija. 

Taigi poreikis insulinui nėštumo metu kinta. Didelę įtaką 
turi labili medžiagų apykaita: gali staiga atsirasti ir ketoaci- 
dozė, ir hipoglikemija. Kai padidėja inkstų laidumas, gali 
būti ryški glikozurija, nors hiperglikemija nedidelė. 

Nėštumo eiga. Motinos liga neigiamai veikia vaisių bei 
naujagimį. Gali būti embriopatija (embrionas žūva nėštumo 
pradžioje ar susidaro sklaidos defektų) arba fetopatija (jai 
būdinga vaisiaus makrosomija, jis lėčiau formuojasi ir ne- 
retai žūva paskutinėmis nėštumo savaitėmis). 

Manoma, kad svarbiausia nėštumo komplikacijų, ypač 
polihidramniono ir toksikozės, vaisiaus makrosomijos ar mir- 
ties priežastis — nepakankama nėščiųjų cukrinio diabeto 
kompensacija. Nėštumo pabaigoje vaisius gali žūti ir dėl ne- 
pakankamos placentos tunkcijos, nes pažeidžiamos jos krau- 
jagyslės. , 

Be makrosomijos, naujagimiui nustatomi adaptacijos su- 
trikimai (vangumas, mieguistumas, sumažėjęs aktyvumas), 
hipoglikemija, nesubrendimo požymiai (nepakankama kvėpa- 
vimo funkcija, fermentopatinė bilirubinemija). Sie vaikai lė- 
čiau auga ir turi didelę riziką anksti susirgti cukriniu dia- 
betu. 

Tolerancijos gliukozei sutrikimo ir ryškaus cukrinio dia- 
beto nustatymas. Moterų konsultacijoje reikia nustatyti, ar 
nėščioji turi riziką sirgti cukriniu diabetu. Vertinama pagal 
šiuos kriterijus: 1) paveldimą polinkį; 2) nutukimą; 3) gli- 
kozuriją; 4) nepalankią šio arba buvusių nėštumų eigą (gimė 
didesnės kaip 4500 g masės vaikas ar turintis sklaidos de- 
fektų, išnešiotas, bet nesubrendęs, vaisius Žuvo nėštumo pa- 
baigoje, pasireiškė polihidramnionas, nėščioji sirgo pielonei- 
ritu, antrosios nėštumo pusės toksikoze, buvo savaiminis 
abortas). | 

Nėščiosioms, turinčioms rizikos taktorių, būtina ištirti 
gliukozės kiekį kraujyje (nevalgius) ir šlapime, surinktame 
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ka parą. Jei nėra hiperglikemijos, daromas tolerancijos gliu- 
ozei mėginys (patartina 25—28-ą nėštumo savaitę). Pri- 
reikus jis kartojamas kas 2—3 mėnesius. Jei vaisius žuvo 
gimdoje, mėginys daromas iki gimdymo. Kai tolerancijos 
gliukozei sutrikimas ar ryškus cukrinis diabetas įtariamas 
gimdyvei, mėginį reikėtų atlikti pirmąją parą po gimdymo, 
nes angliavandenių apykaita greitai normalizuojasi. 

Nėščioji, kurios tolerancija gliukozei sutrikusi, gydoma 
kaip serganti eukriniu diabetu. Jai skiriama speciali dieta, 
kartojami tyrimai, o nuo 34-0s nėštumo savaitės intensyviai 
stebima vaisiaus būklė ir nustatomas gimdymo laikas. 

Kai diagnozuojamas cukrinis diabetas, reikia, kiek įmano- 
ma, normalizuoti medžiagų apykaitą. Nėščiosios kraujyje per 
parą neturi būti daugiau kaip 4,4—6,7 mmol/1  (80—120 
mg'o) cukraus. Todėl skiriama insulino. Glikemiją mažinan- 
tys vaistai per os kontraindikuotini. 

Kiekviena serganti cukriniu diabetu nėščioji turi būti hos- 
pitalizuojama į endokrinologijos arba terapijos skyrių 2 kar- 
tus: nėštumo pradžioje (kruopščiai ištiriama, nustatoma die- 
ta bei reikiama insulino dozė) ir antrosios nėštumo pusės 
pradžioje (20—24-3ą nėštumo sav.), kai pablogėja cukrinio 
diabeto eiga ir reikia didesnės insulino dozės. Trečią kartą 
hospitalizuojama į specializuotą akušerijos skyrių 34-34 nėš- 
tumo sav., kur nuolat stebima ligonės ir vaisiaus būklė, nu- 
statomas optimalus gimdymo skatinimo laikas (1 lentelė). 

Kontraindikacijos nėštumui yra šios: 1) paveldimas polin- 
kis sirgti cukriniu diabetu; 2) insulinui rezistentiškas ir labi- 
lus cukrinis diabetas; 3) proliferacinė retinopatija ir neiropa- 
tija (inkstų nepakankamumas); 4) sergama cukriniu diabetu 
ir aktyvia plaučių tuberkulioze. 

Absoliučios kontraindikacijos vaisiui išnešioti ir gim- 
dyti — tai proliferacinė retinopatija ir netropatija, pasireiš- 
kianti edema, uremija, hipertenzija, periodiška azotemija. 
Kartais nėštumo eigą pasunkina toksikozė, vandenė, nors 
angliavandenių apykaita beveik nesutrikusi. Tada dažnai 
gimsta arba negyvas, arba didesnės kaip 4,5 kg masės vai- 
kas. Dažnai naujagimis turi sklaidos defektų. 

Reikia pridurti, kad medžiagų apykaitos kompensacija, 
eiektyviai pasiekiama šiuolaikiniais gydymo metodais, vis 
dėlto sėkmingos nėštumo baigties negarantuoja. 

Sveikų nėščiųjų tolerancijos gliukozei mėginio rodikliai 
normalūs. Tačiau, kai ji sutrikusi, atsiranda ryškių cukrinio 
diabeto požymių. Mikroangiopatijos eiga irgi pasunkėja. Kai 
nėštumas normalus, sveikoms moterims nustatoma glikozu- 
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1 lentelė. Gimdymo skatinimo laikas (pagal 
P. Vaitą) 


Orientacinis 
Požymiai gimdymo laikas 


Angliavandenių apykaitos sutrikimas, reguliuojamas Laiku 

dieta. Sutrikusi tolerancija gliukozei 

Kraujyje labai padaugėja cukraus (nevalgius);  37—38 savaitė 
nėščioji cukriniu diabetu sirgo, kai jai buvo dau- 

giau kaip 20 metų, arba juo serga ne mažiau kaip 

10 metų 

Nėščioji cukriniu diabetu sirgo, kai jai buvo 10—19 36—37 savaitė 
inetų, arba juo serga 10—19 metų | 

Nėščioji cukriniu diabetu sirgo, kai jai dar nebuvo 36 savaitė 

10 metų, arba juo serga daugiau kaip 20 metų; 

gerybinė retinopatija; kojų kraujagyslių sukalkė- 


jimas 

Dubens arterijų sukalkėjimas 35 savaitės 
pabaiga 

Diabetinė nefropatija 35 savaitės 
pabaiga 

Proliferacinė retinopatija 35 savaitės 
pabaiga 


rija (padidėja gliukozės filtracija inkstų glomeruluose ir su- 
silpnėja jos reabsorbcija kanalėliuose). Jos. priežasčiai nu- 
statyti patariamas tolerancijos gliukozei mėginys. Svarbiau- 
sias ankstyvo cukrinio diabeto kriterijus — glikemija. Jei 
cukfaus kiekis normalus, reikia daryti šį mėginį. Beje, tiks- 
linga jį atlikti visoms nėščiosioms, kai jos pirmąkart ateina 
į moterų konsultaciją, po to kartoti antrąjį ir trečiąjį nėštumo 
periodą bei po gimdymo. Jei per pirmą tikrinimą paaiškėja, 
jog nėščioji serga cukriniu diabetu, gydytojas turi nuspręsti, 
ar ji gali išnešioti vaisių ir gimdyti. Dauguma moterų pake- 
lia nėštumą net sirgdamos sunkia ketoacidozine ligos forma. 
Tinkamai gydant galima tikėtis, kad jos sėkmingai pagim- 
dys. 

Apskritai sergančiajai cukriniu diabetu patartina negim- 
dyti, nes tikimybė, jog jos vaikas susirgs šia liga, padidėja 
2095, o jei ir tėvas serga, — iki 10095. | 


DIABETINĖ KOMA 
Hiperglikeminė ketoacidozinė koma. Etiologija ir pa- 
togenezė. Cukrinio diabeto eigą ir komplikacijas lemia 


didėjantis insulino nepakankamumas. Ištikus komai, labai 
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sumažėja imunoreaktyvaus insulino, todėl atsiranda šių pa- 
kitimų: 1) sutrinka gliukozės vartojimas audiniuose, suma- 
žėja ląstelių membranų laidumas gliukozei, sulėtėja jos ok- 
sidacija, mažiau gaunama energijos, pakinta kalio apykaita; 
2) sutrinka glikogeno sintezė, ypač kepenyse, ir sumažėja 
lipokaino, todėl prasideda riebalinė kepenų iniiltracija; 3) 1a- 
biau ardomas glikogenas, vyksta kompensacinė gliukoneoge- 
nezė; 4) per daug gaminasi somatotropinio, adrenokortikotro- 
pinio hormonų, katecholaminų — jie mobilizuoja riebalus; 
5) per daug gaminasi gliukagono; 6) padidėja lipolizė. 

Kai yra glikogenas ir vyksta gliukoneogenezė, daug gliu- 
kozės patenka į kraują, o ląstelės suvartoja jos mažiau. To- 
dėl didėja hiperglikemija — iki 28—39 mmol/1 (500—700 
mg'o) ir daugiau. 

Padidėjus fermento gliukozės-6-iosiatazės aktyvumui, ke- 
penyse sintetinama daugiau gliukozės. Be to, mažėjant in- 
sulino, mažėja ir jo receptorių (ypač raumeniniame ir rieba- 
liniame audiniuose bei kepenyse). 

Hiperglikemiją didina sparti gliukagono gamyba. Todėl! 
gaminasi daug gliukozės. Kai pasireiškia ketoacidozė, nusta- 
tomas ryšys tarp gliukagono gamybos ir hiperglikemijos, 
laisvų riebiųjų rūgščių bei ketonų kiekio. Gliukagono per- 
teklius, kai stokojama insulino, ankstyvose ketoacidozės sta- 
dijose labai skatina hiperglikemiją bei hiperketonemiją. 

Kai būna ryški hiperglikemija, mažėja osmosinis tarp- 
ląstelinio skysčio slėgis, atsiranda ląstelių dehidratacija. 
Sutrinka inkstų veikla. Jeigu acidozės nėra, glikemija retai 
kada esti didesnė kaip 16,5—22 mmol/1 (300—400 mg 6), 
nes intensyviai vyksta glikozurija (poliurija). Atsiradus aci- 
dozei, sutrinka inkstų glomerulų tiltracija, su šlapimu išsi- 
skiria mažiau gliukozės, didėja hiperglikemija. 

Kai kepenyse mažėja glikegeno, prasideda jų riebalinė in- 
filtracija ir distrofija (hepatozė), todėl sutrikdoma riebalų 
apykaita, skatinamas rezistentiškumas insulinui. 

Stokojant insulino, mažiau gliukozės vartojama energijai 
gauti, todėl pradeda irti riebalai ir baltymai. Kraujyje kau- 
piasi laisvų riebiųjų rūgščių, ypač daug trigliceridų, fosfoli- 
pidų, cholesterino. 

Kompensacinė somatotropinio, adrenokortikotropinio hor- 
monų, katecholaminų, gliukokortikoidų hiperprodukcija, su- 
kelta energijos poreikio, dar labiau spartina lipolizę. Tik ne- 
daug ketonų panaudojama energijai gauti, šiek tiek jų išsi- 
skiria su šlapimu, o didžiausia dalis kaupiasi kraujyje. 

Sveiko Žmogaus kraujyje būna 146—170 mmol/1 (8,5— 
10 mgŠo) ketonų: 125—240 mmol/1l (1,3—2,5 mg90;) aceto- 
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acto rūgšties, 43—103,0 mmol/1 (2,5—6 mg9?o) B oksisviesto 
rūgšties. Atsiradus komai, ketonų gali padaugėti iki 800— 
1000 mmol/1 (50—60 mg 9p ). Kai jų būna 250—350 mmo!/! 
(15—20 mg), su šlapimu pradeda skirtis acetonas. 


Kaupiantis ketonams, sutrinka rūgščių ir šarmų pusiau- 
svyra. Prasideda acidozė: pH — 6;9—7,0 (norma — 7,34— 
7,36). Manytina, jog ją lemia ne ketonų gamyba, bet vande- 
nilio jonų perteklius. Kaupiasi anglies rūgštis, kuri dirgina 
kvėpavimo centrą ir sukelia Kusmaulio tipo kvėpavimą. 

Insulino stoka ir padidėjusi gliukokortikoidų sekrecija su- 
kelia gliukoneogenezę. Be gliukozės, iš baltymų pasigamina. 
daug amoniako, šlapalo ir kitų metabolitų. Atsiranda hiper- 
azotemija. Daugiau šių medžiagų išsiskiria su šlapimu. Inks- 
tų kanalėliuose didėja osmosinis slėgis, sumažėja reabsorb- 
cija, prasideda poliurija, su šlapimu netenkama daug kalio, 
natrio, fosforo, chloro. 

Kalio. jonų daugiausia yra ląstelėje, o natrio — tarpląs- 
teliniame skystyje. Kai pagausėja šlapimo, netenkama daug 
natrio, o komai sunkėjant — ir kalio (hipokaliemija.) Hipo- 
natremija bei hipochloremija sukelia audinių dehidrataciją. 
Ją didina Kusmaulio tipo kvėpavimas, vėmimas, viduriavimas. 
Atsiradusi hipovolemija labai sutrikdo hemodinamiką: su- 
mažėja arterinis kraujospūdis, sistolinis širdies tūris, glome- 
rulų filtracija. Ligonį ištinka kolapsas, prasideda anurija, 
uremija. 

Taigi ištikus komai labai sutrinka angliavandenių, rieba- 
lų, baltymų, elektrolitų ir vandens apykaita. Pasireiškia aci- 
dozė. Susikaupę ketonai toksiškai veikia audinius, smegenų 
ląsteles. Ketonemija slopina fermentų veiklą, smegenys su- 
vartoja mažiau gliukozės, gauna per mažai deguonies, nes 
sutrinka kraujotaka. Hipoksija padidina narkotinį ketonų 
poveikį smegenų ląstelėms. Ligonis darosi apatiškas, sutrin- 
ka jo sąmonė — atsiranda diabetinė koma. 

Klinika. Ketoacidozinė ir hiperketoneminė koma atsi- 
randa pamažu, per kelias valandas ar net dienas, progresuo- 
jant cukrinio diabeto dekompensacijai. Prieš tai visada būna 
ilgesnis ar trumpesnis prodrominis periodas, kuris pasireiš- 
kia nuovargiu, silpnumu, troškuliu ir poliurija, stipriais gal- 
vos skausmais ir svaigimu, ūžimu ausyse. Išnyksta apetitas, 
atsiranda pykinimas, vėmimas, galimas viduriavimas ar vi- 
durių užkietėjimas. Kartais būna sujaudinimas, riemiga, vė- 
liau atsiranda apatija, mieguistumas. Oda ir gleivinė sausa, 
liežuvis sausas, su rudu apnašu, iš burnos sklinda acetono 
kvapas. Raumenų ir akių obuolių tonusas sumažėjęs, pulsas 
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29 lentelė. Diabetinės komos diferencinė diagnostika 


t i sl Lil a a SLL 
Koma 
aa ss a LS i — 


Požymiai hiperglikeminė hiperosmosinė 


ketoacidozinė neacidozinė 
||| | | | |[$]$[ŪV]-looOoO /]"  —— 


hipoglikeminė hiperlakteminė 


Amžius 


Ankstyvieji požymiai 


Komos eiga 
Prekominė būklė 


Kvėpavimas 

Pulsas 

Arterinis kraujospūdis 
Temperatūra 


Odą 


Įvairus 


Silpnumas, vėmimas, 
sausa burna, poliu- 
rija 

Laipsniška 
Laipsniškas sąmo- 
nės netekimas 


Rusnės tipo 
Dažnas 
Sumažėjęs 
Normali 


Sausa, turgoras 
sumažėjęs 


Dažniau atsiranda 
pagyvenusiems 
žmonėms . 


Silpnumas, vangu- 
mas, traukuliai 


Laipsniška 
Vangumas, sąmonė 


"išlieka ilgai 


Dažnai paviršuti- 
niškas 


Dažnas 
Ryškiai sumažėjęs, 
kolapsas 


Pakilusi arba nor- 
mali 


Sausa, turgoras sU- 
mažėjęs 


t 


Įvairus 


Alkio jutimas, drebulys, 
prakaitavimas 


Greita 

Susijaudinimas, perei- 
nantis į soporą ir 
komą 

Normalus, kartais pa- 
viršutiniškas 

Dažnas, normalus arba 
sulėtėjęs 

Normalus, sumažėjęs, 
padidėjęs 


Normali 


Drėgna, turgoras 
normalus 


Dažniau atsiranda pa- 
gyvenusiems žmonėms 


Pykinimas, vėmimas, 
raumenų skausmai 


Greita 


Mieguistumas 


Kusmaulio tipo 
Dažnas 


Ryškiai sumažėjęs, 


kolapsas 


Sumažėjusi 


Sausa, turgoras sumą- 
žėjęs 
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2 lentelės tęsinys 


Koma 


Požymiai i 
hipe E ių E Aaaa hipoglikeminė hiperlakteminė 
Liežuvis Sausas, su apnašu Sausas Drėgnas Sausas 
Akių obuolių tonusas Sumažėjęs Sumažėjęs Normalus arba padi- Sumažėjęs 
dėjęs 
Diurezė Poliurija, po to Poliurija, oligurija, = Normali Oligurija, anurija 
Oligurija anurija | 
Glikemija Ryški Labai ryški Nedidelė Normali arba truputį 
padidėjusi 
Glikozurija Ryški Ryški Nėra Nėra 
Natrio kiekis kraujyje Normalus arba Padidėjęs Normalus arba su- Normalus 
sumažėjęs mažėjęs 
Kalio kiekis kraujyje Sumažėjęs Sumažėjęs Normalus Padidėjęs 
Azotemija Padidėjusi arba Padidėjusi Normali Padidėjusi 
normali 
Sarmų rezervas Sumažėjęs Normalus Normalus Sumažėjęs 
Ketonemija Padidėjusi Normali Normali Normali 
Ketonurija Yra Nėra Nėra Nėra 
Kiti požymiai — Plazmos hiperos- Gydyta insulinu Hiperlaktatemija, | hi- 
mosė | perpiruvatemija. y- 


dyta biguanidais 


dažnas, arterinis kraujospūdis mažas, širdies tonai duslūs, 
kartais aritmiški (2 lentelė). 

Tik atsiradus diabetinei komai, gali būti motorinis sujau- 
dinimas. Ligonis blaškosi, jam skauda galvą, epigastriumą 
ar visą pilvą, pykina. Galimi kloniniai traukuliai. 

Kai ištinka diabetinė koma, skiriamos 4 sąmonės sutriki- 
mo stadijos: 1) sąmonės pritemimas (nedidelis slopinimas, 
sąmonė šiek tiek sutrikusi), 2) mieguistumas (ligonis gali 
atsakyti į klausimus, lengvai užmiega); 3) soporas (ligonis 
kietai miega, reaguoja tik į stiprius dirgiklius); 4) koma (vi- 
siškas sąmonės netekimas; ligonis nereaguoja į jokius dir- 
giklius). 

Komos ištikto ligonio veidas blyškus, cianozės nėra, kar- 
tais paraudę skruostai, kakta, smakras (diabetinė rubeozė). 
Oda sausa, šalta, dažnai pleiskanoja, jos turgoras sumažėjęs, 
neretai būna ksantomatozė, susidaro furunkulų, egzema ir kt. 
Kvėpavimas retas, gilus, triukšmingas, Kusmaulio tipo — 
įkvepiama ilgiau negu iškvepiama. Iš burnos sklinda aštrus 
acetono kvapas. Jis kartais jaučiamas įėjus į palatą ar kam- 
barį, kuriame guli ligonis. Akių obuoliai minkšti (dėl suma- 
žėjusio akių raumenų tonuso ir dehidratacijos). Galūnių rau-- 
menų tonusas sumažėjęs. Kūno temperatūra normali ar su- 
mažėjusi, o padidėjusi dažniausiai rodo infekciją (plaučių už- 
degimą, pielonefritą, abscesą ar kt.). 

Atsiradus diabetinei komai, visų pirma sutrinka širdies 
ir kraujagyslių veikla. Pulsas ritmiškas, mažo prisipildymo, 
minkštas. Širdies tonai duslūs. Arterinis kraujospūdis ma- 
žėja. Terminalinėje stadijoje formuojasi plaučių edema. Kar- 
tais sutrinka širdies ritmas (supraventrikulinė ekstrasistolija, 
virpamoji aritmija, prieširdžių plazdėjimas); tai susiję su 
metabolizmo pakitimais, ypač su acidoze ir hipokaliemija. 
Sirdies ritmo sutrikimai išnyksta gydant nuo diabetinės ko- 
mos. 

Plaučiuose karkalų nebūna, pneumonija gali būti nenu- 
statoma. Karkalai atsiranda, kai išnyksta acidozė ir dehidra- 
tacija. Pradinėse komos stadijose ligonis kartais jaučia krū- 
tinės skausmus, girdima pleuros trintis (dėl didėjančios de- 
hidratacijos). 

Liežuvis sausas, su rudu apnašu. Jei koma sunki, ligonis 
nebegali nuryti. Kartais vemia su krauju. Skrandis išsitem- 
pęs, jame daug skysčio su kraujo priemaiša. Skrandis staiga 
išsiplečia ir hemostazė susidaro jo bei stemplės gleivinėje, 
kai toksiškos medžiagos pažeidžia tą tarpinių smegenų dalį, 
kuri reguliuoja n. vagus tonusą. Tada susergama erozinių 
gastritu. Kai sutrinka kraujo krešėjimas ir padidėja kapilia- 
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rų trapumas, gali kraujuoti iš skrandžio. Kepenys padidėju- 
sios, minkštos, lygios. 

Dažnai šlapinamasi, kai koma sunki, — nevalingai, nes 
sumažėja šlapimo pūslės raumenų tonusas. Kartais atsiran- 
da ūminis inkstų nepakankamumas, nes dėl kolapso ir padi- 
dėjusio kraujo krešėjimo bei klampumo sutrinka filtracija. 

Pakinta centrinės nervų sistemos veikla. Vyzdžiai siauri, 
kartais atsiranda žvairumas, vokų ptozė, akiduobių plyšių, 
burnos asimetrija. Vyzdžių refleksai vangūs, o ragenos su- 
silpnėję, kiti refleksai susilpnėję ar išnykę. Pasireiškia Ker- 
nigo simptomas. Galimi židininiai simptomai — hemiparezė, 
aiazija, sutrikę jutimai, pakitusi vegetacinė nervų sistema. 

Pagal tai, kuris simptomas vyrauja, skiriami keturi dia- 
betinės komos variantai. 

Dispepsinė abdominalinė koma. Sutrinka virškinimas, 1a- 
bai skauda pilvą, įsitempia jo raumenys. Kartais skausmai 
juosiantys, vemiama. Neutrotilinė leukocitozė kartais būna 
ūminio apendicito, pūlinio peritonito priežastis. Pilvo raume- 
nų įtampą, jo skausmą, kraujavimą iš skrandžio gali sukelti 
pilvinio rezginio dirginimas, susikaupę toksinai, nedidelė 
kraujosruva ar pilvaplėvės kraujagyslių spazmas. Be to, pa- 
sireiškus dehidratacijai, gali prasidėti serozinis peritonitas. 
Ryški dehidratacija, kai virškinimas nuolat sutrikęs ir pro- 
iuziškai viduriuojama, gali priminti žarnyno infekcines ligas, 
netgi cholerą. Jei koma tinkamai gydoma, išnyksta peritoni- 
niai reiškiniai, normalizuojasi virškinimas. 

Kardiovaskulinė koma. Ryškus kraujagyslių kolapsas: ma- 
tomos venos, ypač kaklo, subliūškusios, galūnės šaltos, ciano- 
ziškos. Retą, gilų Kusmaulio tipo kvėpavimą keičia dažnas, 
paviršutiniškas; pulsas siūlinis. Arterinis ir veninis kraujo- 
spūdis žemas, mažiau kraujo teka į širdį, sumažėja jos sisto- 
linis ir minutinis tūris. Pirmasis tonas ties širdies viršūne 
pliauškantis. Pagrindinės kolapso priežastys — dėl dehidra- 
tacijos sumažėjęs cirkuliuojančio kraujo tūris ir kraujagys- 
lių parezė (dėl toksinio sutrikusios medžiagų apykaitos pro- 
duktų poveikio). Ypač sutrinka koronarų kraujotaka, atsiran- 
da stenokardiniai skausmai, galimas miokardo intarktas. Jei 
sergama vainikinių širdies arterijų ateroskleroze ar kita lė- 
tine širdies liga, atsiranda ūminis širdies nepakankamu- 
mas — jos astma ir plaučių edema. Dažniausi ritmo sutriki- 
mai — tai ekstrasistolės, virpamoji aritmija, prieširdžių plaz- 
dėjimas. Pašalinus komą, širdies ritmas atsikuria. 

Renalinė koma. Sutrinka inkstų veikla: šlapime atsiranda 
baltymo, forminių elementų, cilindrų; kraujyje pagausėja lie- 
kamojo azoto (daugiau suyra baltymų, pasireiškia ūminis 
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inkstų nepakankamųymas); hipoizostenurija sutrikus inkstų 
filtracijai (gali išnykti acetonurija ir sumažėti glikozurija); 
anurija (sumažėjus arteriniam kraujospūdžiui). 

Kai praeina koma ir normalizuojasi medžiagų apykaita, 
atsikuria ir inkstų veikla. Atsiradus Kimelstilio—Vilsono 
sindromui, gali prasidėti ureminė koma. Kartais pasireiškia 
inkstų diegliai. Jie išnyksta išgydžius komą. 

Encejalopatinė koma. Centrinės nervų sistemos veikla su- 
trinka dėl organizmo intoksikacijos, perivaskulinės edemos, 
galvos smegenų kraujagyslių hemostazės, ryškios smegenų 
edemos ir nedidelių kraujosruvų. 

Enceialopatinė koma dažniausiai pasitaiko dėl diabetinės 
ketoacidozės. Komos ištikto ligonio vyzdžiai siauri, į šviesą 
nereaguoja. Ragenos refleksai išnykę. Kusmaulio tipo kvė- 
pavimas darosi paviršutiniškas, vėliau gali spontaniškai su- 
stoti. Arterinis kraujospūdis nuolat mažėja. Gali susiformuoti 
regos nervo disko edema. 

Terminalinėje stadijoje galima abipusė midriazė ir are- 
ileksija. Ketoacidozės nebūna, glikemija normali ar šiek tiek 
padidėjusi. Todėl insulinu nebegydoma, o daroma dirbtinė 
plaučių ventiliacija, skiriama smegenų edemą mažinančių 
vaistų. Encefalopatinės komos baigtis dažniausiai letali. 

Diagnostika. Diabetinė ketoacidozinė koma diagno- 
zuojama pagal klinikinius simptomus, rodančius ūminę, spar- 
čiai progresuojančią cukrinio diabeto dekompensaciją. Bū- 
dinga ryški audinių dehidratacija, sumažėjęs raumenų tonu- 
sas ir arterinis kraujospūdis, taip pat akių obuolių turgoras, 
iškvepiamame ore jaučiamas acetono kvapas, atsiranda Kus- 
maulio tipo kvėpavimas (žr. 2 lentelę). 

Diagnozuoti daug lengviau, įei žinoma, kad ligonis ser- 
ga cukriniu diabetu, bet pastaruoju metu nesilaikė dietos, 
nereguliariai gydėsi, sirgo kuria nors kita liga. Tiesa, kar- 
tais nebūna Kusmaulio tipo kvėpavimo, acetono kvapo bur- 
noje — tipiškų komos simptomų. Terminalinėje komos sta- 
dijoje Kusmaulio tipo kvėpavimas neretai išnyksta, jį pakei- 
čia Čeino—Stokso tipo ar paviršutiniškas. Acetono kvapas 
silpnokas, jį užuosti trukdo kiti kvapai. 

Ypač svarbu laboratoriniai tyrimai. Kraujyje paprastai 
būna daugiau kaip 16,55—19,42 mmol/1 (300—350 mg?9o), 
kartais — 55,5 mmol/1 (1000 mg0o) cukraus, o smegenų 
skystyje — daugiau kaip 3,61—3,88 mmol/1 (65—70 mg?o). 
(Vaikus ir nėščiąsias koma gali ištikti, kai yra neryški hiper- 
glikemija ar normoglikemija).  Ketoačidozė atsiranda, jei 
vartojama mažai angliavandenių ir daug riebalų turinčio 
maisto. 
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Ryškiai hiperglikemijai būdinga didelė glikozurija. Kai 
atsiranda diabetinė retinopatija ar nefropatija, glikozurijos 
kartais nebūna ar įi neryški. 

Specifiškas diabetinės komos kriterijus — tai didelis ke- 
tonų kiekis kraujyje — iki 1033—1722 mmol/1 (60—100 
mgYo); norma — iki 172,2 mmol/1 (10 mg9;). Acetoacto 
rūgšties ir acetono koncentracija kraujyje siekia 2238 mmol/! 
(130 mg95); norma — 125—240 mmol/1 (1,3—2,5 mg), o 
B oksisviesto rūgšties — 3443 mmol/1 (200 mg?5); norma — 
43—103,3 mmol/1 (2,5—6 mg'Yo). Sarmų rezervas kraujyje 
sumažėja nuo 90 iki 5 tūrio Y. (norma — 55—75 tūrio Yo), 
o standartinio bikarbonato gali sumažėti net iki 3 mmol/1 
(norma — 25—28 mmol/l); kraujo pH sumažėja iki 7,2 ir 
dar labiau (norma 7,35—7,42). 

Kai diagnozė neaiški, remiamasi šiais požymiais — hiper- 
glikemija ir ryškia acetonurija. 

Ketoneminei komai būdingas ryškus neutrofilų poslinkis 
į kairę (kai kuriems ligoniams — net iki 30—50-10?*/!). Kai 
dėl dehidratacijos sutirštėja kraujas, tai padaugėja hemoglo- 
bino, o eritrocitų pagausėja iki 5,5—6-10!2/1, dėl intoksika- 
cijos gali prasidėti anemija. Būna didelis šlapimo santykinis 
tankis, šlapime daug cukraus ir acetono, kartais — albu- 
minų, cilindrų, pasireiškia mikrohematurija. 

Kai suyra daug baltymų (rečiau — sutrikus inkstų veik- 
lai, kraujyje liekamojo azoto pagausėja iki 50—64,3 mmol/1 
(70—90 mg'o) ir daugiau, padaugėja šlapalo, nesočiųjų rie- 
biųjų rūgščių, trigliceridų, cholesterino. Sutrinka elektrolitų 
balansas: natrio sumažėja iki 120 mmol/1 (norma — 130— 
145 mmol/1), chloro — iki 80 mmol/1 (norma — iki 100— 
106 mmol/1). Kraujo osmosiškumas padidėja iki 350—400 
mmol/1 (norma — mažiau negu 300 mmol/1). Kol nepra- 
dedama gydyti, daugelio ligonių kraujo plazmoje kalio kie- 
kis normalus ar šiek tiek padidėjęs, o audinių ląstelėse — 
mažas. Vėliau ligonis daug kalio netenka su šlapimu. Pra- 
dėjus gydyti insulinu, kalio sumažėja iki 1,4 mmol/1 (nor- 
ma — 4—6 mmol/l). 

Kai stokojama kalio, ypač. ląstelėse, sutrinka miokardo 
veikla. Kliniškai tai pasireiškia ekstrasistolėmis, virpamąja 
aritmija. Atsiranda EKG pakitimų: pailgėja PO segmentas, 
suplokštėja ST segmentas, išsiplečia ir suplokštėja T dantelis 
(kartais jis būna neigiamas), ryškiai pakinta U dantelis. 

Diierencinė diagnostika. Dažnai diabetinę ko- 
mą sunku atskirti nuo ureminės, nes jų simptomai panašūs. 
Ureminei komai nebūdinga ryški hiperglikemija ir glikozuri- 
ja, gali nebūti edemos. Iš burnos sklinda amoniako kvapas. 
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Ištikus diabetinei komai, iškvepiamame ore jaučiamas aceto- 
no kvapas (raugintų obuolių, suplėkusio šieno), nėra edemos. 
Arterinis kraujospūdis mažas. Jis padidėja, kai, be cukrinio 
diabeto, sergama hipertonine liga ar netroskleroze. Jei liga 
komplikuojasi nefroskleroze, gali atsirasti ureminė koma. 
Diagnostikos problemas padeda išspręsti biocheminiai hiper- 
glikemijos, glikozurijos, acetonurijos tyrimai, išskiriamosios 
inkstų funkcijos rodikliai. 

Hemoraginis insultas ar kiti ūminiai smegenų kraujota- 
kos sutrikimai gali sukelti apopleksinę komą. Tada būna ne- 
pastovi centrinės kilmės hiperglikemija ir glikozurija, tačiau 
nėra esminių diabetinės komos simptomų — dehidratacijos, 
minkštų akių obuolių, acetono kvapo iškvepiamame ore, ace- 
tonurijos. Be to, apopleksija ištinka staiga, dažnai atsiranda 
arterinė hipertenzija, stridoras, hemiparezė ar hemiplegija. 
Ligonių oda drėgna, pasireiškia „burės“ ir Babinskio simp- 
tomai. Sunku šią komą diagnozuoti sergantiesiems cukriniu 
diabetu, nes insultas arba miokardo infarktas dažniausiai 
dekompensuoja pagrindinę ligą ir sukelia ketoacidozę. 

Kepenų (hepatinei) komai būdinga dispepsija, pageltusi 
oda ir matoma gleivinė, kraujosruvos, bradikardija, hipoto- 
nija, padidėjusios, skausmingos kepenys, bilirubinemija, uro- 
bilinurija, tačiau nėra speciiiškų cukrinio diabeto požymių. 

Hipochloreminė koma gali atsirasti sergant cukriniu dia- 
betu arba ūmai sutrikus virškinimui. Ji pasireiškia, kai ne- 
tenkama daug chloridų, gausiai vemiama ar viduriuojama. 
Klinikai būdinga nuolatinis vėmimas, dažnas paviršutiniškas 
kvėpavimas, dažnas mažas pulsas, hipotonija, ryški dehidra- 
tacija, hipochloremija, azotemija, kraujo tirštėjimas. 

Hiperglikemija atsiranda ir sąmonės netenkama apsinuo- 
dijus narkotikais, tačiau nebūna kitų diabetinės komos po- 
žymių, ketoacidozės. Hiperglikemija neryški. Sąmonė su- 
trinka ir apsinuodijus salicilatais. Tada ligonis giliai alsuoja, 
jo šlapime telkiasi redukuojančių medžiagų, bet nebūna nei 
hiperglikemijos, nei glikozurijos. 

Kai sunku atskirti diabetinę komą nuo hipoglikeminės, 
į veną reikia suleisti 40—60 ml 4095 gliukozės (jei koma hi- 
poglikeminė, ligonis dažniausiai atgauna sąmonę). Tiek gliu- 
kozės didelės įtakos diabetinei ketoacidozei neturi. Jei hipo- 
glikemija sunki ir trunka ilgai, vienkartinė gliukozės injek- 
cija gali būti neefektyvi. 

Hiperosmosinė koma pasireiškia didele hiperglikemija; 
ketoacidozės  nebūna.: Pagrindiniai komos simptomai šie: 
1) hiperglikemija (kartais — didesnė kaip 55,5 mmol/l 
(1000 mg0;); 2) organizme labai sumažėja vandens; 3) hi- 
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perchloremija; 4) hipernatremija; 5) azotemija; 6) nėra ke- 
tonemijos ir acetonurijos. 

Sunki koma būna retai, dažniau pasitaiko mieguistumas 
ar soporas. | 

Hiperosmosinė koma dažniausiai ištinka vyresnius kaip 
50 metų žmones, sergančius lengva cukrinio diabeto forma 
(nėra polinkio į ketoacidozę, efektyviai gydoma nedidelėmis 
sulianilamidų dozėmis ar dieta). Kartais cukrinis diabetas 
diagnozuojamas tik tada, kai atsiranda koma. 

Komą provokuoja gausiai vartojami angliavandeniai, gre- 
tutinė liga, infekcija, nudegimas, trauma, ūminis galvos 
smegenų ar koronarų kraujotakos pažeidimas, virškinimo 
trakto sutrikimas, sukeliantis dehidrataciją (viduriavimas, 
vėmimas). Kartais koma atsiranda pavartojus diuretikų, gliu- 
kokortikoidų, daug druskos bei hipertoninio gliukozės tirpalo, 
taip pat po peritoninės ar hemodializės, kartais — sergant 
necukriniu diabetu, ūminiu pankreatitu, ilgai viduriuojant, 
sutrikus nervų sistemai, pasireiškus hipotermijai. 

Hiperosmosinės komos ypatybė ta, kad kraujyje būna la- 
bai daug cukraus ir kartu padidėja kraujo osmosinis slėgis. 
(Kai esti diabetinė ketoacidozinė koma, jis irgi truputį pa- 
kyla, nes pagausėja cukraus ir elektrolitų.) 

Osmosinį slėgį padidina visų pirma ryški hiperglikemija, 
nes prasideda ląstelių dehidratacija. Ją padidina osmosinė 
diurezė, hipernatremija (kai dėl streso ar dehidratacinės hi- 
povolemijos išsiskiria daug kortizolio ir aldosterono), suma- 
žėjęs natrio išsiskyrimas pro inkstus (kai sutrinka jų krau- 
jotaka ir pažeidžiami kanalėliai). Pagyvenusių žmonių inkstų 
kanalėlių reabsorbcija gali susilpnėti, kai iš hipofizės išsi- 
skiria mažiau antidiurezinio hormono. Kraujo sutirštėjimas, 
ryški hiperglikemija, elektrolitų (ypač natrio) bei kitų me- 
džiagų (pvz., šlapalo) perteklius kraujyje irgi padidina os- 
mosinį slėgį. Tai savo ruožtu dar labiau skatina dehidrata- 
ciją. Taigi ryški osmosinė diurezė (dėl glikozurijos bei drus- 
kų išsiskyrimo) sukelia hipovolemiją, ląstelių ir tarpląstelinės 
ertmės dehidrataciją, kraujagyslių kolapsą, kuris sumažina 
organų kraujotaką. | 

Kai organizme sumažėja vandens ir padidėja kraujo os- 
mosinis slėgis, atsiranda galvos smegenų dehidratacija, su- 
mažėja jų skysčio slėgis, susiiormuoja intrakranialinė ar 
subduralinė hematoma. Taškines smegenų kraujosruvas gali 
sukelti hipernatremija. Dehidratacija padidina ir kraujo kre- 
šėjimo faktorių koncentraciją bei sukelia kraujagyslių stazę. 

Atsiradus hiperosmosinei komai, ketozės nebūna dėl šių 
priežasčių: 1) dėl dehidratacijos į kasą teka mažiau kraujo 
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ir suyra mažiau lipidų; 2) labai sutrikus kepenų funkcijai 
bei atsiradus hipoksijai, nebesuvartojami riebalai ir nesiga- 
mina ketonai; 3) net ir nedaug endogeninio insulino pagy- 
venusiems žmonėms, sergantiems lengva diabeto forma, stab- 
do lipolizę ir ketoacidozę; 4) ryški hiperglikemija irgi nu- 
traukia ketonų gamybą (gliukozė ir kai kurios aminorūgštys 
yra ketogenezės inhibitoriai). 

Klinika. Hiperosmosinė koma atsiranda pamažu. Pre- 
kominiu periodu, kuris trunka keletą dienų, pasireiškia poli- 
dipsija, poliurija, kartais — poliiagija, silpnumas. Skiriamos 
penkios hiperosmosinės komos stadijos: 1) dehidratacija; 
2) hiperglikemija ir poliurija; 3) osmosinio slėgio padidėji- 
mas; 4) ląstelių dehidratacija; 5) koma. 

„ Ligonio būklė vis blogėja, atsiranda ryški dehidratacija, 
sutrinka kraujo cirkuliacija, sumažėja kraujospūdis, pasireiš- 
kia sinusinė tachikardija, sutrinka centrinės nervų sistemos 
veikla. Mieguistumas pereina į komą. Gali atsirasti hiper- 
termija (dėl infekcijos ar sutrikusios termoreguliacijos). 

Kartais vyrauja neurologiniai simptomai: hiperreileksija 
ar arefleksija, patologiniai refleksai (Babinskio, Rozolimo, 
Openheimo ir kt.), disiagija, nistagmas, meninginiai simpto- 
mai, miokloniniai ar epilepsiški traukuliai, epilepsinė būklė, 
hemiparezė ir paralyžius. Gali prasidėti haliucinacijos. Paša- 
linus dehidrataciją ir sumažinus osmosinį slėgį, šie simpto- 
mai išnyksta. 

Dehidratacijos simptomai šie: sausa oda, sumažėję odos 
turgoras ir akių obuolių tonusas, dažnas kvėpavimas, tachi- 
kardija, mažas arterinis kraujospūdis, silpnas, sunkiai ap- 
čiuopiamas pulsas. Poliuriją keičia oligurija, vėliau — anu- 
rija. Kartais pabrinksta kojos ir kapšelis. Acetono kvapo iš- 
kvepiamame ore, acetonurijos nebūna. Sutrikus kraujo cirku- 
liacijai, ištinka hipovoleminis šokas. 

Diagnostika. Diabetinė hiperosmosinė koma diagno- 
zuojama remiantis anamneze (pamažu progresuojanti cuk- 
rinio diabeto dekompensacija -— kelias dienas trunkanti po- 
liurija ir polidipsija), ryškia dehidratacija ir tuo, kad nėra 
Kusmaulio tipo kvėpavimo, acetono kvapo iš burnos, aceto- 
nurijos. 

Specifiški biocheminiai kraujo rodikliai šie: 1) ryški hi- 
perglikemija — 33,5—55,5 mmol/1 (600—1000 mg?) ir di- 
desnė; 2) normali ketonurija; 3) hipernatremija (140—150 
mmol/1 ir didesnė); kartais natrio kiekis normalus; 4) pa- 
gausėja chloro ir šlapalo; 5) osmosinis slėgis padidėja iki 
400 mmol/1! (norma — 290—310 mmol/l); 6) dikarbonatų 
kiekis ir pH normalūs; 7) kai sutirštėja kraujas, atsiranda 
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hiperleukocitozė, padidėja hematokrito vertė, pagausėja he- 
moglobino, bendrojo baltymo, liekamojo azoto; 8) kalio iš 
pradžių padaugėja, vėliau, kai sumažėja glikemija ir pra- 
skiedžiamas kraujas, gali labai sumažėti; 9) pagausėja lipi- 
dų ir laisvų riebiųjų rūgščių. 

Specitiški biocheminiai šlapimo rodikliai šie: 1) glikozu- 
rija; 2) neigiama ar silpnai teigiama reakcija acetonui nu- 
statyti; 3) sumažėja elektrolitų; 4) proteinurija. 

Kartais būdingų simptomų atsiranda, kai hiperglikemija 
gana nedidelė — 20--22,2 mmol/1 (360—400 mg 5). 

Diferencinei diagnostikai svarbu tai, kad dėl ryškios hi- 
perglikemijos padidėja kraujo osmosinis slėgis, o ketozės 
nebūna. 

Hiperlakteminė koma. Hiperlakteminė (pieno rūgšties) 
koma atsiranda metabolinės acidozės, kai kaupiasi pieno 
rūgšties, rnetu. Tai reta ir labai sunki cukrinio diabeto komp- 
likacija. Ji pasitaiko vidutinio ir vyresnio amžiaus žmonėms, 
kai pažeidžamos jų kepenys, inkstai, širdis, kai sergama lė- 
tiniu alkoholizmu. Komą provokuoja didelis fizinis krūvis, 
intoksikacija ir hipoksija, ūminė iniekcija, sepsis, kraujavi- 
mas, kolapsas, bet dažniausiai — vartojami biguanidai. Ma- 
noma, kad terapinės šių vaistų dozės tik labai nedaug pa- 
didina pieno rūgšties kiekį. Vartojant daug fenformino, jos 
„padaugėja (nevalgius) iki 10095. Hiperlakteminę komą gali 
sukelti kepenų ir inkstų ligos, nes tada biguanidai negali 
pasišalinti iš organizmo. 

Hiperlakteminės komos patogenezė nėra visai aiški. 
Manoma, kad komą sukelia hipoksija ir anaerobinė glikolizė, 
nes pagausėja pieno rūgšties, padidėja laktato ir piruvato 
santykis. Cukriniam diabetui, ypač kai atsiranda angiopa- 
tija, būdinga hipoksija, kuri sukelia anaerobinę glikolizę. Su- 
naudojama daug glikogeno atsargų, susidaro pieno rūgšties 
perteklius. Hipoksija ir funkcinis kepenų nepakankamumas 
slopina glikogeno sintezę iš laktato, pieno rūgšties virtimą 
pirovynuogių rūgštimi. Kai stokojama karboksilazės, dalis 
pirovynuogių rūgšties virsta pieno rūgštimi. Biguanidai, 
ypač ienetilbiguanidai (fenforminas) skatina anaerobinę gli- 
kolizę, todėl kaupiasi daugiau pieno rūgšties. 

Insulino stoka skatina piruvato ir laktato gamybą iš 
baltymų, slopina piruvatdehidrogenazės aktyvumą. Fenior- 
minas savo ruožtu slopina piruvato virtimą gliukoze ir su- 
trikdo jo oksidaciją. Kai hiperlakteminę acidozę sukelia dide- 
lės biguanidų dozės, hipoksiją skatina sutrikusi kraujo cir- 
kuliacija, inkstų ir kepenų nepakankamumas. Dėl šių prie- 
žasčių, sergant cukriniu diabetu, pagausėja pieno rūgšties, 
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sutrinka laktato ir piruvato santykis (norma — 12:1). Me- 
tabolinė acidozė ir sutrikusi energijos apykaita sukelia hiper- 
lakteminę komą. 

Klinika. Hiperlakteminė koma atsiranda gana greitai, 
per kelias valandas. Prodrominiu periodu simptomų nedaug: 
raumenų, stenokardinis skausmas, dispepsijos reiškiniai (ano- 
reksija, vėmimas, viduriavimas), padažnėjęs kvėpavimas, 
apatija, mieguistumas, sąmonės pritemimas ar sudirginimas, 
nemiga. Didėjant acidozei, atsiranda pilvo skausmai, kartais 
primenantys ūminę chirurginę ligą, vis labiau pykinama, ve- 
miama. Ligonis pradeda kliedėti, kartais esti sujaudintas. 
Si būsena pereina į komą. Progresuojantį dusulį keičia Kus- 
maulio tipo kvėpavimas, greitai ryškėja dehidratacija, mažėja 
arterinis kraujospūdis, ištinka kolapsas, prasideda oligurija, 
vėliau — anurija, hipotermija. 

Hiperlaktemija gali komplikuotis intravazaline tromboze, 
kartais — hemoragine rankų ir kojų pirštų nekroze. Hiper- 
koaguliacijos priežastys yra acidozė, kolapsas, hiperlipidemi- 
ja, padidėjusi trombocitų agregacija. 

Diagnostika. Hiperlakteminė koma nustatoma re- 
miantis klinika, sunkia metaboline acidoze, hiperlaktemija, 
padidėjusiu laktato ir piruvato santykiu. Ketozės ir ryškios 
hiperglikemijos nebūna. 

Kraujyje labai pagausėja pieno rūgšties (norma — 0,62— 
1,3 mmol/1 (5,6—12 mg). Sumažėja karbonatų (norma — 
2—5 mmol/!), šarmų rezervas. Hiperketonemijos ir ketonuri- 
jos nėra. Kraujo pH mažas, atsiradus komai, jis sumažėja 
iki 7,2, kartais — net iki 6,8. Piruvato padaugėja nuo 0,3 iki 
0,5 mmol/l. Gliukozės kiekis normalus ar šiek tiek padidėjęs. 
Acidozė sutrikdo vandens ir druskų apykaitą: pagausėja ka- 
lio, padidėja intraceliulinio skysčio osmosinis slėgis. Išryš- 
kėja hiperazotemija, hiperlipidemija. Šlapime cukraus ir ace- 
tono nėra. 

Diferencijuojant  diabetinę hiperlakteminę komą, ypač 
svarbu hiperlaktemija bei padidėjęs laktato ir piruvato san- 
tykis. Kusmaulio tipo kvėpavimas, centrinės nervų sistemos 
pažeidimo simptomatika, sunki acidozė primena ketoacidozi- 
nę komą. Tačiau iš ligonio burnos nesklinda acetono kvapas, 
nėra ketonurijos, ryškios hiperglikemijos. Gliukozės kiekio 
kraujyje tyrimas padeda atskirti hiperlakteminę komą nuo 
hiperosmosinės ir hipoglikeminės. Ji diferencijuojama nuo 
kitų metabolinės acidozės formų (hiperchloremijos, apsinuo- 
dijimo acto rūgštimi, salicilatais ir kt.). Diagnozuoti padeda 
anamnezė ir ypač pieno rūgšties kiekio kraujyje tyrimas. 
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Hipoglikeminė koma ištinka, kai arteriniame kraujyje 
staiga sumažėja cukraus, o smegenys mažiau suvartoja gliu- 
kozės. Hipoglikemija atsiranda, jei į kraują patenka per ma- 
žai gliukozės ir padidėja jos sunaudojimas. | 

Si koma dažniausiai pasitaiko sergantiesiems cukriniu dia- 
betu, kai perdozuojama insulino ir vartojama per mažai 
angliavandenių. Insulinas hipoglikemiją sukelia apie 3896 
ligonių, sergančių cukriniu diabetu (559; — sunkiai sergan- 
čiųjų). Jos (taip pat ir komos) priežastis gali būti neatitiki- 
mas tarp skiriamos insulino dozės ir gliukozės suvartojimo 
organizme (pvz., sergant infekcinėmis, kai kuriomis ūminė- 
mis ligomis, patyrus psichinę traumą, -sunkiai fiziškai dir- 
bant, pagimdžius, pasikeitus mitybos režimui ir kt.). 

Labai dažnai hipoglikemija susidaro tada, kai ligonis ne- 
pakankamai pavalgo tuoj po insulino injekcijos ar praėjus 
2—3 valandoms. Gydant ilgai veikiančiais insulino prepara- 
tais, ši reakcija galima antroje dienos pusėje ir naktį (jei 
insulino suleidžiama ryte). Hipoglikemiją predisponuoja ke- 
penų, žarnų, antinksčių, hipotizės, skydliaukės funkcijos su- 
trikimai, inkstų nepakankamumas.  Sergantiesiems labiliu 
cukriniu diabetu ji (ir koma) gali atsirasti dėl periodiškai 
besikeičiančio jautrumo insulinui. 

Sulianilamidiniai glikemiją mažinantys preparatai (ypač 
tolbutamidas, chlorpropamidas) irgi gali sukelti komą, jei 
sergama kepenų, inkstų ligomis, yra širdies nepakankamu- 
mas, jei badaujama. Dėl nepakankamos inkstų funkcijos pa- 
ilgėja šių vaistų išsiskyrimas iš organizmo, ir jie ilgiau cir- 
kuliuoja kraujyje. Jei, be cukrinio diabeto, sergama kepenų 
liga, tai koma gali ištikti, kai sumažėja glikogeno — gliuko- 
zės šaltinio, sulėtėja glikogenezė arba sulianilamidinių pre- 
paratų metabolizmas. Kai esti širdies nepakankamumas, ko- 
mai atsirasti didelę įtaką turi inkstų ir kepenų veiklos sutri- 
kimas. Kartais hipoglikemiją išprovokuoja kartu su šiais sul- 
fanilamidiniais preparatais vartojami salicilatai (pvz., acetil- 
salicilo rūgštis). 

Hipoglikeminė koma gali atsirasti sergantiesiems cukri- 
niu diabetu, jei jie vartoja alkoholį, nes jis slopina gliukozės 
sekreciją iš kepenų į kraują. 

Hipoglikemija kartais pasitaiko negydomiems ligoniams, 
kurių sutrikusi tolerancija gliukozei arba sergantiems lengva 
cukrinio diabeto forma (kai ligos pradžioje pasireiškia kom- 
pensacinė hiperinsulinemija). 

Hipoglikemiją (ir komą) gali sukelti ne tik netinkamas 
cukrinio diabeto gydymas, bet ir padidėjusi insulino sekrecija, 
arba hiperinsulinizmas. Skiriamos dvi jo formos: 1) pirminė, 
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arba absoliuti (ją sukelia Langerhanso salelių navikas, ga- 
mlnantis insuliną; ši forma dar vadinama hipoglikemine li- 
ga): 2) antrinė, arba funkcinė (ją sukelia įvairūs dirgikliai). 
astaroji pasitaiko, kai esti funkcinė reaktyvioji hipoglikemi- 
Ja, dienceialinis sindromas (pažeidus vegetacinius centrus), 
dampingo sindromas (po skrandžio rezekcijos), taip pat ser- 
antiems neuroze astenikams, padidėjusio emocinio labilumo 
monėms, nutukusiems asmenims. Hiperinsulinizmas būna 
naujagimiams, kurių motinos serga cukriniu diabetu, taip pat 
atsiradus spontaninei idiopatinei vaikų hipoglikemijai. 
Reliatyvusis hiperinsulinizmas irgi pasireiškia hipoglike- 
mija, tačiau komą sukelia retai. Jis pasitaiko: 1) susiiorma- 
vus gerybiniam kasos navikui (insulomai), kartais — salelių 
adenokarcinomai; 2) badaujant (anorexia nervosa, prievarčio 
stenozė); 3) padidėjus angliavandenių sekrecijai (inkstų kil- 
mės glikozurija, viduriavimas, laktacija); 4) kai greitai su- 
vartojami angliavandeniai (karščiuojant, sunkiai dirbant). 
Hipoglikemiją gali sukelti centrinės nervų sistemos ligos; 
sunkus kepenų pažeidimas (toksinis ar ūminis parenchiminis 
hepatitas, kepenų vėžys, galaktozemija ir kitos ligos, kurio- 
mis sergant kaupiasi glikogeno); pilvo ertmės organų navi- 
kai (hepatoma, inkstų ir antinksčių vėžys, fibrosarkoma), nes 
dėl greito metabolizmo daugiau pasiimama gliukozės iš krau- 
jo; neuroiibroma, mezotelioma, lejomiosarkoma ir kt.; Si- 
mondso liga, Sijeno sindromas, nanosomija, Adisono liga, 
miksedema, nepakankama gliukagono gamyba, kartais — 
antinksčių neoplazma, o vaikams — glicerino apykaitos su- 
trikimas, | 
Patogenezei ypač svarbu tai, kad galvos smegenų 
ląstelės, kurios yra jautriausios hipoglikemijai, gauna ma- 
žiau gliukozės, o ji — tai pagrindinis centrinės nervų siste- 
mos energijos šaltinis, nes smegenyse glikogeno esti nedaug. 
Stokojant gliukozės, prasideda smegenų ląstelių hipoksija, 
dėl to sutrinka medžiagų apykaita. Manoma, kad smegenų 
dalys pažeidžiamos pagal tam tikrą tvarką. Tai lemia įvai- 
rių hipoglikeminės komos stadijų kliniką. Visų pirma su- 
trinka smegenų žievės funkcija, o kvėpavimo centras dar il- 
gai funkcionuoja, nors smegenų pusrutulių veikla išnykusi. 
Dėl ilgai trunkančios angliavandenių ir deguonies stokos 
pakinta ne tik smegenų tunkcija, bet ir (sunkiai sergant) 
struktūra: jos pabrinksta, atsiranda dalinė nekrozė. Dėl to 
labai svarbu padidėjęs antiinsulininių hormonų aktyvumas, 
simpatinės nervų sistemos tonusas — reakcija į hipoglike- 
miją. Ši yra adekvatus pagumburio ir antinksčių žievės dir- 
giklis (antinksčiai išskiria daug katecholaminų, ypač adre- 
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nalino). Kai sudirginamas pagumburis, gaminasi daugiau 
somatotropinio ir adrenokortikotropinio hormonų. 

Klinika. Hipoglikeminė koma atsiranda staiga. Prieš 
tai trumpam pasireiškia hipoglikeminis sindromas — atsiran- 
da įvairių vegetacinių ir neurologinių simptomų, pakinta visų 
fiziologinių organizmo sistemų iunkcijos, sutrinka sąmonė. 
Skiriamos keturios šio sindromo stadijos. Pirmajai būdinga 
nuovargis, net ir nesunkiai fiziškai dirbant, raumenų silpnu- 
mas, šiek tiek sumažėjęs kraujospūdis. Antrajai — didelis 
silpnumas, blyški oda, pykinimas, galvos. skausmas ir svai- 
gimas, neramumas, alkis, šaltas prakaitas, rankų pirštų tre- 
moras, parestezija (nutirpsta liežuvio galas, smakras, lūpos), 
laikina diplopija, smarkus širdies plakimas, kai kada — vė- 
mimas, ypač vaikams. Sie simptomai priklauso nuo apsaugi- 
nių organizmo sistemų aktyvumo. Trečioji stadija predispo- 
nuoja komą. Sumažėja jautrumas. Ligonis tarytum girtas — 
netenka orientacijos, agresyvus, nemotyvuotai elgiasi, neno- 
ri valgyti saldaus maisto. Retkarčiais atsiranda haliucinaci- 
jos, baimė, ypač vaikams. Galimi regėjimo, rijimo, kalbos 
sutrikimai (net alazija). Ketvirtoji stadija — tai komos pra- 
džia. Jai būdinga smarkus drebulys, psichomotorinis sujau- 
dinimas, toniniai traukuliai, teigiamas Babinskio simptomas; 
laipsniškai stiprėdami, traukuliai gali pereiti į epilepsijos 
priepuolį. Ryškėjant hipoglikemijai, psichomotorinis sujau- 
dinimas pereina į vangumą, o šis — į kietą miegą. 

Kai hipoglikeminė koma užtrunka, kvėpavimas pasidaro 
paviršutiniškas, sumažėja kraujospūdis, būna bradikardija, 
hipotermija, raumenų atonija, hiporeileksija ir areileksija. 
Vyzdžiai siauri, reakcija į šviesą ir ragenos refleksai išnykę. 
Tai rodo, kad pažeistos vidurinės smegenys ir sutrikusi Žžie- 
vės funkcija. Jei galvos smegenų pažeidimas negrįžtamas, 
ligonis miršta. 

Hipoglikemija labai pavojinga sergantiesiems diabetine 
angiopatija, koronarų ir galvos smegenų kraujagyslių atero- 
skleroze.  Hipoglikeminė koma gali komplikuotis smegenų 
kraujotakos sutrikimu, insultu, hemiplegija, miokardo in- 
farktu. Kai koma ryški, dėl hipotonijos ir sulėtėjusios krau- 
jotakos gali susidaryti trombų. 

Sunki ir ilgai trunkanti hipoglikemija, ypač jei ji kompli- 
kuojasi koma, sukelia negrįžtamus degeneracinius smegenų 
pakitimus. Gali ilgam sutrikti psichika, kalba, atsirasti hemi- 
parezė, parkinsonizmas, epilepsiški priepuoliai. 

Hipoglikeminės komos sunkumą ir dažnį lemia ją sukėlusi 
priežastis. Ypač sunki koma ištinka sergančiuosius insuloma 
ir piktybiniu Langerhanso salelių B ląstelių naviku. 
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Diagnostika ir dilerencinė diagnostika. 
Hlpoglikemija bei hipoglikeminė koma diagnozuojama pagal 
klinikinius simptomus ir anamnezę. Dažniausiai iš artimųjų 
sužinoma, kad ligonis serga cukriniu diabetu ir vartoja insu- 
Ilną, kad jo savijauta staiga pablogėjo ilgiau nevalgius, po 
ne|prasto fizinio krūvio ar emocinio streso. 

Esminis biocheminis hipoglikemijos kriterijus — maža 
cukraus koncentracija kraujyje. Kai ji sumažėja iki 3,33— 
2,77 mmol/1 (50—60 mg“;), išryškėja pirmieji hipoglikemi- 
Jos požymiai; kai ji yra 2,77—1,66 mmol/1 (50—30 mg'p), 
pasireiškia visi tipiški simptomai. Sąmonės netenkama, kai 
glikemija esti 1,38—1,66 mmol/1 (25—30 mg9;) ir mažesnė. 

Reikia pridurti, kad sergantiesiems cukriniu diabetu ir 
vartojantiems insuliną hipoglikeminė koma gali atsirasti ir 
tada, kai cukraus kiekis kraujyje normalus ar padidėjęs — 
11,1 mmol/1 (200 mgY;) ir daugiau. Taip būna jam staiga 
sumažėjus, pavyzdžiui, nuo 22,2 mmol/1 (400 mg4) iki 
11,1 mmol/l. Smegenų ląstelės, prisitaikiusios prie ryškios 
glikemijos, nebegauna pakankamai gliukozės, todėl jose 
pakinta medžiagų apykaita. 

Kiti laboratoriniai tyrimai nespecifiški. Slapime cukraus 
dažniausiai nebūna, išskyrus sergančiuosius cukriniu diabe- 
tu, kuriems jo buvo iki komos. Ketonemija normali, ketonu- 
rijos nėra. Galima reta vaikų hipoglikemijos forma, pasireiš- 
kianti ketoze. Kai cukrinis diabetas labilus, be hipoglikemi- 
Jos, gali atsirasti acidozė, ypač vaikams. Rūgščių ir šarmų 
keen LAS bei elektrolitų balansas daugumai ligonių nesi- 

eičia. Kai organizmo reakcija į hipoglikemiją lengva ir 1i- 

gonis gali ryti, dėl diferencinės diagnostikos duodama gerti 
saldaus gėrimo. Beje, tai kartu ir gydymo priemonė — dau- 
gumai ligonių simptomai išnyksta. 

Diabetinę hipoglikeminę komą reikia diferencijuoti nuo 
diabetinės hiperketoneminės. Tam padeda anamnezė (jeigu 
ą galima surinkti). Reikia atkreipti dėmesį į šiuos požymius: 
ištikus hipoglikeminei komai, arterinis kraujospūdis, taip pat 
akių obuolių ir raumenų tonusas normalūs arba padidėję, kvė- 
Alaios normalus, iškvepiamame ore nejaučiama acetono 

vapo, nėra ketozės ir hiperglikemijos. 


CUKRINIO DIABETO DIAGNOSTIKA 
Laboratoriniai tyrimai. Angliavandenių apykaitos sutrikimas 
tiriamas taip: vieną kartą nustatomas gliukozės kiekis krau- 


jyje (nevalgius) arba daromas tolerancijos gliukozei mėgi- 
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nys (GTM). Vienkartinis tyrimas dažniausiai rodo arba nor- 
malią gliukozės koncentraciją kraujyje, arba ryškų cukrinį 
diabetą, o sutrikusi tolerancija gliukozei nustatoma tik atli- 
kus mėginį (žr. 12 pav.). Tam siūloma sugirdyti 75 g gliu- 
kozės, ištirpintos 250—350 ml vandens (vaikams — 1,75 g/kg, 
bet ne daugiau kaip 75 g). Skoniui pagerinti įpilama citrinos 
rūgšties. 

Šiuo metu daugumoje respublikos gydymo įstaigų gliu- 
kozės koncentracija kraujyje nustatoma ortotoluidininiu me- 
todu. 

Atliekant epidemiologinius tyrimus, gliukozės kiekis krau- 
jyję nustatomas ekspresiniu metodu: naudojami įvairūs už- 
sienio firmų (Austrijos, Japonijos) aparatai, kurių veiki- 
mas grįstas kolorimetriniu principu. Jais cukraus kiekis vie- 
name kraujo laše nustatomas per minutę. Duomenys atitinka 
ortotoluidininio tyrimo duomenis. 

Peroralinis tolerancijos gliukozei mė- 
ginys. Tiriamasis tris paras iki mėginio turi normaliai 
maitintis. 15 min. iki tyrimo-ir jo metu negalima rūkyti. Ry- 
tą 12 valandą nevalgiusiam ligoniui (sėdinčiam) vieną kar- 
tą nustatomas cukraus kiekis kraujyje. Jei jis normalus, duo- 
dama gerti gliukozės tirpalo. Po 2 val. iš piršto vėl paima- 
mas kraujas. | 

Mėginio interpretacija. Jei nevalgiusiam asmeniui atsitik- 
tinai 2 kartus kraujyje nustatoma 6,7 mmol/1 (120 mgŠo) ar 
daugiau cukraus, vadinasi, jis serga cukriniu diabetu. Todėl 
mėginio daryti nebereikia. Jis nedaromas ir tada, kai hiper- 
glikemija ryški. | 

Pagal PSAO rekomendacijas (1980), jei hiperglikemijos 
(nevalgius) nėra, cukrinis diabetas neturėtų būti diagnozuo- 
jamas. Tačiau retkarčiais jis galimas tada, kai nevalgiusiam 
asmeniui nustatoma normoglikemija, o išgėrusiam 75 g gliu- 
kozės — ryški hiperglikemija. 

Kai kraujyje esti daugiau kaip 8,88 mmol/1 (160 mg 96) 
cukraus, atsiranda glikozurija, kuri kartu su hiperglikemija 
yra objektyvūs cukrinio diabeto kriterijai: 

Jei cukrinio diabeto klinikinių simptomų nebūna, tačiau 
(nevalgius) kraujyje gliukozės yra daugiau kaip 5,5 mmol/1 
(100 mg4;), bet mažiau negu 6,7 mmol/1 (120 mg“;), ang- 
liavandenių apykaitos sutrikimui nustatyti daromas mėginys. 

Tolerancijos gliukozei sutrikimui būdinga tai, kad praėjus 
2 val. po to, kai buvo išgerta gliukozės tirpalo, glikemija turi 
būti 7,80—11,0 mmol/1 (140—199 mg“o). 

Mėginio diagnostiniai kriterijai pateikiami 3 lentelėje. 
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3 lentelė. Peroralinio tolerancijos gliukozei 
mėginio diagnostiniai kriterijai 


Gliukozės kiekis kapiliariniame kraujyje 

mmol/| (mg'b) 

Angliavandenių apykaitos 

sutrikimo stadija jūs ai to. kai 
praėjus 2 val. po to, ka 

nevalgius buvo išgerta gliukozės 


Norma 3,33—5,55 3,33—7,79 

(60—100) (60—139) 

Sutrikusi tolėrancija 7,80—11,00 

liukozei (140—199) 
ukrinis diabetas =6,7 11,1 
) (Z120) (200) 


P astaba. Prireikus gliukozės kiekis nustatomas ir praėjus 0,5, 1, 
1,5 val. po to, kai buvo išgerta gliukozės. Jei glikemija didesnė kaip 
il 1 mmol/1 (200 mg), vadinasi, yra sutrikusi tolerancija gliukozei. 


Sutrikusią toleranciją gliukozei galima įvertinti schemiš- 
kai (12 pav.) (Norkus A., Ostrauskas R., Dargis V., 1983). 

Be hiperglikemijos, neretai pasireiškia hiperlaktacidemija, 
hipercholesterinemija, hipertrigliceridemija, hipoalbuminemi- 
ja. Dažnai pasitaiko hiperazotemija ir hiperazoturija. Laisvo 
insulino kiekis mažas, o nelaisvo — normalus arba truputį 
padidėjęs. Santykinis šlapimo tankis didelis (—1,030), esti 
glikozurija. 

Cukraus nustatymas šlapime. Tiriamas per 
parą surinktas šlapimas. Sveikų Žmonių šlapime cukraus ne- 

ūna, jį reabsorbuoja inkstų kanalėliai. Cukraus kokybei nu- 

statyti taikomi Benedikto, Nilanderio ir kt. metodai. Nilan- 
derio mėginys daromas taip: į 2—3 ml filtruoto šlapimo įpi- 
lama skysčio, susidedančio iš 2 g bismuto nitrato, 4 g seg- 
neto druskos ir 100 mg 1095 natrio šarmo; gautas mišinys 
virinamas 2 minutes. Jeigu šlapime yra cukraus, skystis pa- 
juoduoja. Gana eiektyvus gliukozės oksidacijos mėginys. Jam 
atlikti vartojamas geltonas indikatorius, prisotintas gliukook- 
sidaze, peroksidaze ir azototoluidinu. Jei šlapime yra cuk- 
raus, indikatorius nusidažo mėlynai, jei nėra — žaliai. 

Cukraus kiekis nustatomas pagal spalvotą Althauzeno 
skalę (su šarmu) arba poliarimetru. Pastarasis metodas 
grįstas cukraus ypatybė sukti šviesos poliarizacijos plokštu- 
i dešinę. Sukimosi jėga didėja priklausomai iuo cukraus 

iekio. 

Paprasčiau, ne tiek tiksliai cukraus kiekis Kuštaiemas 

vartojant tabletes „Klinitest“, kuriose.yra vario suliato (be- 
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6,69 


5,55 


Glikemija (mmol/l) nevalgius 


SNSSNS NN Ž 
SAN 


3,33 7,79 11,0 
Glikemija (mmol/l) praėjus 2 val. po 75 g gliukozės krūvio 


ISDN NMI 


Hipoglikemija Normoglikemija Sutrikusi tole- Cukrinis 
rancija gliuko- diabetas 
zei — latenti- 
nis diabetas 
Koordinačių sistemoje randamas taškas. Zona, kurioje jis yra, rodo angliavandenių apykaitos 
būklę. Jeigu taškas yra tarp dviejų zonų, reikia vadovautis rodyklėmis. 


3,33 GTM nekokybiškas, 


reikia kartoti! 


Pastaba. Taikant Hagedorno—Janseno metodą, reikia atimti 1,11 mmol/. 


12 pav. Peroralinio tolerancijos gliukozei mėginio (GTM) scheminė in- 
terpretacija 


vandenio) ir kitų medžiagų. Į mėgintuvėlį įlašinama 5 lašus 
šlapimo, 10 lašų vandens ir įdedama tabletė — skystis pra- 
deda „virti“. Po 15 sekundžių vertinama jo spalva. Jeigu 
šlapime gliukozės nėra, tai skystis mėlynas, jei jos ne dau- 
giau kaip 5 g/1 — tamsiai žalias, jei 10 g/1 — šviesiai ža- 
lias, įei 20 g/l — šviesiai rudas, jei daugiau kaip 20 g/1 — 
tamsiai rudas. ; 

Ketonų nustatymas kraujyje. Ketonams (ace- 
tonui, acetoacto ir 8 oksisviesto rūgštims) nustatyti dažniau- 
siai taikomi jodometrinis ir kolorimetrinis metodai. 


Jodometrinis Engieldo—Pinkuseno metodas, modifikuotas 
Leiteso ir Odinovo, grįstas acetono reakcija su tam tikra jo- 
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do koncentracija. Sarminėje terpėje susidaro jodoftormas, ir 
susikaupęs jodas nustatomas filtruojant hiposultito tirpalu. 
Sveikų žmonių kraujyje būna nuo 0,05 iki 0,1 g/1 (5— 
10 mg0;) ketonų, o tiriant kolorimetriniu Natelsono meto- 
du, — ne daugiau kaip 0,02—0,025 g/1 (2—2,5 mg“). 

Ketonų nustatymas šlapime. Dažniausiai tai- 
komas Langė mėginys arba jo modifikacijos, taip pat table- 
tės (indikatoriai), keičiančios spalvą, kai ant jų užlašinama 
1—2 lašus šlapimo, kuriame yra daug ketonų. Sis mėginys 
grįstas acetono ir acetoacto rūgšties ypatybe reaguoti šar- 
minėje terpėje su natrio nitroprusidu. 

Keletą lašų ką tik paruošto natrio nitroprusido ir 0,5 ml 
koncentruotos acto rūgšties pilama į mėgintuvėlį kartu su 
8—10 ml šlapimo. Po to mėgintuvėlio sienele įpilama kelis 
mililitrus koncentruoto amoniako. Jeigu šlapime yra acetono, 
tai ties skysčių riba per 3 min. susidaro violetinis žiedas. 
Šlapime acetono gali atsirasti ne tik dėl diabeto dekompensa- 
cijos, bet ir sunkiai karščiuojant, vemiant, ilgai badaujant 
ir kt. 


CUKRINIO DIABETO DIFERENCINĖ 
DIAGNOSTIKA 


Cukrinis diabetas diagnozuojamas, remiantis ligonio nusi- 
skundimais (polidipsija, poliurija, polifagija, silpnumas, 
daugiau ar mažiau ryškus suliesėjimas, odos niežulys ir kt.), 
hiperglikemija ir glikozurija. Svarbiausias rodiklis — hiper- 
glikemija. Jei įos nebūna, o atsiranda furunkuliozė, odos nie- 
žulys, distrofinė parodontopatija, gingivitas, nepastovi, daž- 
nai neryški glikozurija, tai liga nustatoma padarius toleran- 
cijos gliukozei mėginį. 

Cukrinis diabetas diferencijuojamas nuo inkstinės ir mais- 
tinės glikozurijos, inkstinio, bronzinio ir necukrinio diabeto. 

Inkstinė glikozurija pasireiškia nėščiosioms, sergantie- 
siems nefroze, pieloneiritu, glomeruloneiritu, apsinuodiju- 
siems cianidais, besigydantiems gliukokortikoidais, taip pat 
tiems, kuriems sutrikusi centrinės nervų sistemos veikla. 
Inkstiniu diabetu sergama dėl inkstų reabsorbcijos fermentų 
(heksokinazės ir šarminės fosiatazės) genetinių defektų. 

Kai pasireiškia inkstinis diabetas, inkstinė ir maistinė gli- 
kozurija, cukraus kiekis kraujyje (nevalgius) ir tolerancijos 
gliukozei mėginys yra normalūs. Sergant inkstiniu diabetu, 
suvartotas angliavandenių kiekis neturi įtakos glikozurijai — 
dažniausiai ji neryški. Be to, nėra simptomų ir komplikacijų, 
būdingų cukriniam diabetui. Tačiau, kai glikozurija ryški, 
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gali atsirasti polidipsija ir poliurija. Kartais ilgai nevalgiu- 
siam ligoniui pasireiškia ketozė ir acidozė, o tai gali priminti 
dekompensuoto cukrinio diabeto simptomatiką, atsirandančią 
dėl to, kad su šlapimu netenkama daug angliavandenių, ve- 
miama arba viduriuojama. Inkstinio diabeto eiga dažniau- 
siai palanki. Kartais šia liga sergama visą gyvenimą, kartais 
ji pereina į cukrinį diabetą. 

-Bronzinis diabetas (hemochromatozė, pigmentinė kepenų 
cirozė) —- tai liga, kuria sergant sutrinka geležies apykaita: 
geležis virsta hemosiderinu ir kaupiasi odoje bei vidaus or- 
ganuose (kepenyse, blužnyje, limimazgiuose, kasoje, ant- 
inksčiuose, inkstuose, širdyje, kaulų čiulpuose, skydliaukėje). 
Be to, sutrinka ir baltymų apykaita, o tai savo ruožtu su- 
trikdo kraujo serumo gebą prisijungti geležį ir ją transpor- 
tuoti. Sergančio hemochromatoze ligonio organizme absor- 
r ika iki 6095 geležies, patenkančios su maistu (norma — 
106) 

Bronziniam diabetui būdinga paryškėjusi odos pigmenta- 
cija (melanodermija), kepenų, kasos ir kitų vidaus organų 
cirozė; kartais liga pereina į cukrinį diabetą. 

"Odos spalva įvairi: nuo neryškios (tai pasunkina diagnos- 
tiką) iki tamsiai pilkos ir rudos. Pigmentacija atsiranda dėl 
hemosiderino, hemotuscino ir melanino sankaupų odoje. Rudų 
dėmių pigmentacija ryškiausia nepridengtose rūbais kūno 
dalyse, drabužių trynimo vietose, odos raukšlėse, pažastyse, 
kartais — gleivinėje. Ankstyviausias ligos simptomas — ke- 
penų cirozė. Dažnai pasitaiko hepatomegalija. 

Sergantiems hemochromatoze cukrinis diabetas atsiranda 
po tam tikro laiko. Be to, nebūna diabetinės angiopatijos. 
Diagnozuojant hemochromatozę, tiriamas geležies kiekis se- 
rume, daroma odos ir kepenų punkcinė biopsija. 

Diferencijuoti cukrinį diabetą nuo necukrinio padeda cuk- 
raus kiekio kraujyje tyrimas: sergantiesiems cukriniu diabe- 
tu .nustatoma hiperglikemija, glikozurija, poliurija ir didelis 
šlapimo santykinis tankis. 


SERGANČIŲJŲ CUKRINIU DIABETU 
GYDYMAS 


Gydant sergančiuosius cukriniu diabetu, būtina maksimaliai 
kompensuoti medžiagų apykaitos sutrikimus (angliavande- 
nių, riebalų, baltymų, elektrolitų ir vandens). Pagrindiniai 
kompensacijos kriterijai — tai normalus cukraus kiekis krau- 
jyje per parą ir aglikozurija. 


14 


PSAO Ekspertų komitetas nustatė šiuos gydymo princi- 

us. 

1. Grąžinti ligoniui darbingumą, garantuoti pilnavertį gy- 
venimą. Garantuoti normalų sergančio vaiko fizinį brendimą. 

2. Normalizuoti sergančiųjų kūno masę, rekomenduoti 
jiems tizinius pratimus. 

3. Pašalinti cukrinio diabeto simptomus. Normalizuoti su- 
trikusią medžiagų apykaitą. 

4. Užkirsti kelią infekcijai arba neleisti jai progresuoti. 

5. Neleisti prasidėti ir plisti cukrinio diabeto komplikaci- 
oms. 
| Gydoma individualiai. Gydymo pagrindą sudaro dieta, 
medikamentai, fizinis aktyvumas. 

Gydymo tikslas — kiek įmanoma kompensuoti metaboliz- 
mo sutrikimus: pašalinti klinikinius simptomus ir grąžinti li- 
goniui darbingumą. Pagrindiniai kompensacijos rodikliai — 
normoglikemija (kraujyje neturi būti daugiau kaip 8,8 
mmol/1 cukraus), glikozurijos ir hipoglikemijos nebuvimas, 
normali lipidų apykaita. Kompensacija pasiekiama sergant 
lengvu ar vidutinio sunkumo cukriniu diabetu. Kai sunkiai 
sergama, visiškos kompensacijos pasiekti neįmanoma. Ji ne- 
patartina tiems ligoniams, kuriems sutrikusi koronarų ir gal- 
vos smegenų kraujotaka — taip išvengiama hipoglikemijos, 
o ji šiems ligoniams labai pavojinga. 

Glikemija yra svarbesnis rodiklis negu glikozurija: kar- 
tais ligoniams, kurių kraujyje cukraus kiekis normalus, esti 
glikozurija. Ją pašalinus atsiranda hipoglikemija. 

Tinkama cukrinio diabeto kompensacija garantuoja pa- 
lankią prognozę: išvengiama mikroangiopatijos, neuropati- 
jos ir kitų komplikacijų. Ypač svarbu normalizuoti kūno masę 
(į tai, deja, per mažai kreipiama dėmesio). 


DIETOTERAPIJA 


Pagrindinė sergančiųjų cukriniu diabetu gydymo priemonė 
individuali dieta. Ją skiriant būtina atsižvelgti į ligonio kūno 
masę, amžių, fizinį aktyvumą, cukrinio diabeto sunkumo 
laipsnį. Tinkamai parinkta, ji padeda kompensuoti medžiagų 
apykaitos sutrikimus, apsaugo nuo komplikacijų. Sergančiojo 
cukriniu diabetu dieta turi būti panaši į tiziologinę. Ligonių, 
kurių kūno masė beveik normali, maisto energetinė vertė turi 
būti tokia: 50—6005 angliavandenių, 16—2066 baltymų ir 
24—3060, riebalų. Maistas turi kompensuoti visą išeikvotą 
energiją, kuri priklauso nuo ligonio darbo pobūdžio. Vidutinė 
normali kūno masė apskaičiuojama pagal Broko formulę 
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4 lentelė. Sergančiųjų cukriniu diabetu dieto 


Dieta 
Ingredientai 


8a 8b 

Kaloringumas kcal 1200 1500 
Cukraus vertė g 150 180 
Baltymai g 100 105 
Angliavandeniai g 100 125 
Riebalai g 50 64 
Vanduo ml — 1100—1200 
Valgomoji druska g 2—3 4—5 

(duodama pa- (duodama pa- 

čiam ligoniui čiam ligoniui 


Pastaba. 9k dieta skiriama ligoniams, kuriems yra ketoacidozė. 


(ūgis (cm) — 100). Atsižvelgiant į tai, nustatomas maisto 
kaloringumas, riebalų ir angliavandenių poreikis. Nedirban- 
čiam žmogui reikia 25 kcal/kg, dirbančiam protinį ar lengvą 
fizinį darbą — 30—40 kcal/kg, o sunkų fizinį darbą — 50— 
70 kcal/kg. Vienas gramas riebalų sudegdamas išskiria 
9 kcal, 1 g baltymų — 4 kcal ir 1 g angliavandenių — 3,75 
kcal (1 kcal — 4,184 kJ). 

Sergantiems cukriniu diabetu, kurių kūno masė normali, 
tinka 9 dieta. Jos kaloringumas — apie 2300 kcal, sudėtis — 
100 g baltymų, 70—80 g riebalų ir 300 g angliavandenių, 
1,5—2 | vandens. 

9 dietos valgiaraščio pavyzdys (pagal A. Pokrovskį, 
1981). 

Pusryčiai: 150 g grikių košės, 

150 g liesos varškės su pienu, 

100 ml arbatos be cukraus. 
Priešpiečiai: 200 ml mielių gėrimo be cukraus. 
Pietūs: 250 ml vegetariškos burokėlių sriubos su 

grietine, 

75 g virtos mėsos, 
100 g virtų bulvių. 
„100 g citrinos drebučių su ksilitu. 
Pavakariai: = 100 g šviežių obuolių. 


Vakarienė: 110 g garuose šutintos mėsos, 
150 g troškintų morkų, 
200 g kopūstų pjausnio. 
Nakčiai: 180 ml kefyro. 


Per dieną leidžiama suvalgyti 150 g ruginės ir 100 g kvie- 
tinės duonos. 
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terapija 
Dieta 


8 9a 9b 9c 9k 
1700 2000 2500 3000 — 

225 300 390 485 — 

110 108 117 145 50—60 

170 246 330 413 500—400 
64 68 73 81 30—40 
— — 1500—2000 — 2500—3000 

4—5 10—12 10—12 10—15 10—15 


(duodama pa- 
čiam ligoniui 


Pastabos. I. Sios dietos kaloringumas — 2290 kcal, 
sudėtis — 96,7 g baltymų, 84,1 g riebalų ir 304,8 g anglia- 
vandenių. 

2. Patiekalams gaminti produktai sveriami neparuošti. 

Nutukusiems ligoniams skiriama 9a dieta. Jos kaloringu- 
mas — apie 1814 kcal, sudėtis — 100 g baltymų, 68 g riebalų 
ir 185 g angliavandenių. Tinka ir speciali 8 dieta (4 lentelė). 

Maisto kaloringumas apskaičiuojamas atsižvelgiht į li- 
gonio tizinį aktyvumą, ūgį, kūno masę, iiziologinę būklę 
(pvz., nėštumas), ligos sunkumo laipsnį. Skiriama 2000, 2500 
arba 3000 kcal dieta (4, 5, 6 lentelės). Maitintis reikia 5—6 
kartus per parą. Nutukusiems ligoniams skiriama mažiau ka- 
loringa — 1500—1700 kcal — dieta (sumažinamas riebalų ir 
angliavandenių kiekis). Jei kūno masė nemažėja, nutuku- 
siems ligoniams galima skirti „iškrovimo“ dietą, ypač sta- 
cionare. Draudžiama ligonius gydyti badu, nes tai gali su- 
kelti ketoacidozę ar net komą. 

Jei ligonio kūno masė normali ar sumažėjusi, skiriamas 
normalus angliavandenių, baltymų ir riebalų kiekis. Pusry- 
čiams skiriama 2595 paros maisto energetinės vertės, prieš- 
piečiams — 1595, pietums — 3095, pavakariams — 1095, va- 
karienei — 2095. Šis santykis keičiamas priklausomai nuo 
ligonio fizinio aktyvumo (per parą), darbo laiko ir sąlygų, 
gydymo būdo. 

Sergantiesiems cukriniu diabetu negalima valgyti lengvai 
virškinamų angliavandenių (cukraus, medaus, uogienės, 
pyragaičių, vynuogių, saldainių, razinų). Vietoj cukraus var- 
tojamas sorbitas, ksilitas (30 g per parą). Tik dieta gydomi 
ligoniai, kurių sutrikusi tolerancija gliukozei, ir sergantieji 
lengva cukrinio diabeto forma. 
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5 lentelė. Energetinių medžiagų kiekis maisto 
produktuose, kuriuose yra daug angliavandenių 


Riebalų g Anglia- 


Produkto 100 g Baltymų g  andesiio= 
Ruginė duona 5,0 0,7 45,2 
Kvietinė duona (II rūš. miltų) 7,1 1,1 46,4 
Kvietinė duona (I rūš. miltų) 6,7 0,7 50,3 
Pyragas iš aukščiausios rūšies 8,7 0,19 51,6 
milt 

Kvietiniai miltai (I rūš.) 9,3 1,0 69,7 
Kvietiniai miltai (II rūš.) 9,7 1,3 68,2 
Manų kruopos 9,5 0,7 70,1 
Avižinės kruopos 10,8 0,6 61,1 
Grikių kruopos 10,5 2.28 62,8 
Ryžiai 6,3 0,9 71,1 
Makaronai 9,3 0,8 70,9 
Perlinės kruopos 7,3 1,1 62,2 
Bulvės 1,3 — 17,0 


Pastaba. 25 g juodos duonos yra 10—12 g angliavandenių. 


Subkaloringa dieta (kaloringumas laipsniškai didinamas 
iki tizigloginės normos) skiriama, kai: 1) mityba nesutrikusi; 
2) cukrinis diabetas nesikomplikuoja, nesergama kitomis li- 
gomis (tuberkulioze, pneumonija, riebaline kepenų intiltra- 
cija, pūlinėmis ligomis), taip pat tada, kai sergantis vaikas 
normaliai auga; 3) nebuvo diabetinės ketoacidozės ir komos. 

Si dieta sumažina egzogeninio insulino poreikį, didina pe- 
riterinių organų jautrumą insulinui, sumažina hormoninės ir 
nehormoninės kilmės insulino antagonistų kiekį kraujyje, pa- 
gerina riebalų apykaitą, kraujo mikrocirkuliaciją ir kepenų 
funkciją. | 

Kaip minėta, sergantiesiems cukriniu diabetu negalima 
valgyti cukraus, nes jis staiga padidina glikemiją, o tai se- 
kina B ląstelių funkciją. 

Sergančiajam, kurio kūno masė normali, skiriama tokia 
dieta: 110—120 g baltymų, iki 80 g riebalų ir 200—250 g 


6 lentelė. Maisto produktai, kuriuose nedaug 
angliavandenių (1—675) 


Aguročiai Petražolės Rauginti agurkai 
Kopūstai Ridikėliai Moliūgai 

Švieži agurkai Ridikai Krapai 
Raudonieji ankštiniai Salotos Spanguolės 
pipirai (saldieji) Pomidorai Citrinos 
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angliavandenių. Jeigu per 7—14 dienų nepasiekiama normo- 
likemijos ir aglikozurijos, tai dieta pakoreguojama. Be to, 
Kzoniui patariama daryti iizinius pratimus. 

Jeigu anamnezėje yra kepenų, tulžies pūslės, kasos ligos, 

Jei be cukrinio diabeto, dar sergama širdies išemine ar hi- 

ertonine liga, obliteracine kojų ateroskleroze, trom- 

angitu, podagra, nutukimu, — riebalų sumažinama iki 
80—70—60 g per parą. Ypač svarbu jų kokybė (skiriama iki 
409, aliejaus). Riebalų sumažinama iki 60—40 g, jei cukri- 
nis diabetas komplikuojasi progresuojančia mikroangiopatija, 
hepatoze, inkstų nepakankamumu, gangrena arba dekompen- 
suojasi (atsiranda ketoacidozė, prekoma ir koma). 

Baltymų sumažinama, kai atsiranda ryškus inkstų nepa- 
kankamumas. Pasireiškus prekomai ir komai, tinka 9k dieta. 
Daug baltymų turinti dieta skiriama per mažos kūno masės 
ir jauniems ligoniams (augantiems ir bręstantiems), nėščio- 
sioms, sergantiesiems pūline intekcija, tuberkulioze, miokardo 
infarktu, taip pat tiems, kuriems blogiau gyja žaizdos, kurių 
lūžę kaulai, ir tada, kai rengiamasi ligonį operuoti. 

Sergantiesiems cukriniu diabetu maistas ruošiamas įpras- 
tai: verdamas, kepamas, troškinamas. 

Jeigu, laikantis sudarytos fiziologinės dietos, nuolat esti 
normoglikemija ir aglikozurija, o ligonio kūno masė gormali 
ar net „ideali“, tai dieta skiriama kaip savarankiškas gydymo 
būdas. Prireikus skiriama ir insulino ar peroralinių glikemiją 
mažinančių preparatų, kurie vartojami 15—30 min. prieš 
valgį. 

Į 9 dietos valgiaraštį įtraukiami šie patiekalai. 

1. Duona (juoda ir balta) ir kepiniai (200—300 g per 
per parą). 

2. Daržovių sriuba arba nekoncentruotas mėsos ar žuvies 
sultinys su daržovėmis (1—2—3 kartus per savaitę). 

3. Mėsos patiekalai: jautiena, veršiena, virta triušiena, 
paukštiena (vištiena ir kalakutiena). 

4. Zuvies patiekalai (rekomenduotina virtos neriebios Žu- 
vys: menkė, lydeka, strimėlės). 

5. Daržovės (kopūstai, salotos, ridikėliai, agurkai) ir gar- 
nyrai. Per dieną leidžiama suvalgyti ne daugiau kaip 200 g 
bulvių, burokėlių ir morkų. Per parą rekomenduojama suvar- 
toti 900—1000 g žalių, virtų ar keptų daržovių. 

6. Kartais tinka kruopų, makaronų, pupelių patiekalai bei 
garnyrai (tačiau reikia valgyti mažiau duonos). 

7. Per dieną leidžiama suvalgyti 1—2 minkštai virtus 
LE Tinka omletas arba kiaušinių dedama į kitus pa- 
tiekalus. 
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8. Vaisiai, uogos. Tinka rūgštūs ir saldžiarūgščiai vaisiai 
bei uogos (antaniniai obuoliai, raudonieji serbentai, span- 
guolės, citrinos, apelsinai ir kt.). Jų šviežių leidžiama suval- 
gyti iki 200 g per dieną arba iš jų virti kompotus su ksilitu 
ar sorbitu. 

9. Ribojama grietinė ir grietinėlė. 

10. Užkandžiai (salotos, mišrainė, neriebi žuvis su pa- 
dažu). 

11. Gėrimai: arbata (gali būti su pienu), nestipri kava, 
pomidorų, rūgščių obuolių ir uogų sultys. 

12. Iki 40 g riebalų (sviesto, aliejaus) per dieną vartoja- 
ma patiekalams ruošti. 


Maisto produktų kiekis g, suvartotinas 


per parą 

Sviesto — 20 Morkų — 75 
Aliejaus — 20 Bulvių — 900 
no si, T 20 Kopūsių — 200 
Kruopų (avižinių) — 50 Zalumun (95 
Mėsos — 150 la 

: 5 Obuolių — 200 
Žuvies 100 : 
Varškės — 100 Pasukų — 200 
Grietinės — 40 Juodos duonos — 200 
Pomidorų — 20 Baltos duonos — 100 


Maisto produktus galima kaitalioti tik atsižvelgiant į juo- 
se esantį arigliavandenių kiekį. Tam tikslui vartojami duo- 
nos vienetai (20 g baltos duonos atitinka 12 g angliavande- 
nių). Vienas duonos vienetas (20 g baltos duonos) pagal 
angliavandenių kiekį atitinka 25 g juodos duonos, 15 g kruo- 
pų (avižinių, ryžių, manų), 60—70 g bulvių, 150 g braškių, 
150—170 g morkų, 150—220 g apelsinų ar mandarinų, 375 g 
pomidorų (7 lentelė). 

Kiekvienam ligoniui individualią dietą sudaro gydantis 
gydytojas, atsižvelgdamas į ligonio skonį ir mitybos įpročius, 
cukrinio diabeto eigą, komplikacijas, kitas ligas. Svarbu iš- 
mokyti ligonius naudotis maisto produktų lentelėmis, t. y. 
perskaičiuoti angliavandenių, baltymų ir riebalų procentus 
į tūrio ir svorio vienetus (8 lentelė), taip pat sverti produktus. 
Pavyzdžiui, hiperglikemija ir glikozurija dažniausiai atsiran- 
da dėl to, kad vartojama per daug juodos ar baltos duonos, 
uogienės, ryžių ar grikių košės, kartais — medaus, per daug 
valgoma vakare. 
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7 lentelė, Maisto produktų kiekis g, atitinkantis 
vieną duonos vienetą 


Atitinko Atitinka 
Produktai vieną duonos Produktai vieną duonos 
vienetą vienetą 
Kvietiniai miltai 16 Burokėliai 150 
Manų kruopos 16 Morkos, ridikai 170 
Avižiniai dribsniai 18 Kopūstai (žiediniai ir 
Ryžiai 15 gūžiniai), arbūzai 240 
Krakmolas 16 Obuoliai, slyvos, vyš- 
Virtos bulvės 50 nios, abrikosai 100 
Makaronai 17 Kriaušės 90 
Virti makaronai 65 Apelsinai, agrastai 130 
Ruginė duona 25 Avietės, braškės, ser- 
Balta duona 24 bentai 150 
Pienas, kefyras 250 Obuolių sultys 110 
Žirniai, pupelės 20 Citrinų sultys . 150 
Krienai 80 Raudonųjų serbentų 
Zalieji žirneliai (kon- sultys 100 
servuoti) 110 Juodųjų serbentų 
Svogūnai 120 sultys 90 


Sergantiesiems cukriniu diabetu nevalia gerti alkoholinių 
gėrimų ir rūkyti. Alkoholis sukelia hipoglikemiją ir komą, tok- 
siškai veikia kepenis. Rūkymas blogina ir taip sutrikusią 
kraujotaką. Be to, žalojama nervų sistema. 

Sergant cukriniu diabetu, stokojama vitaminų, ypač C ir B 
grupės (B;, Be, B;>). Jų stoka kompensuojama racionaliai var- 
tojant maisto produktus, kuriuose yra šių vitaminų (9 lente- 
lė). Ypač rekomenduotini švieži žalumynai, vaisiai, daržovės. 
Kartais tinka polivitaminai (žirneliai). 

Vartoti daržoves, uogas, vaisius sveika ir todėl, kad juose 
gausu mineralinių druskų, o jos palaiko organizme normalią 
oksidaciją bei redukciją. Į dietą reikia įtraukti ir tuos pro- 
duktus, kuriuose yra: 1) nedaug lėtai virškinamų angliavan- 
denių (juodą duoną, košę, bulves); 2) mažai riebalų (10 len- 
telė); 3) daug vitaminų ir mineralinių druskų. 

Nėščiosioms, maitinančioms krūtimi moterims ir ligoniams, 
kurių inkstų funkcija nepakankama, kontraindikuotinas sa- 
charinas. Labiau tinka sorbitas ir ksilitas (paros dozė — iki 
30 g). Jų skiriama ir ligoniams, kuriems sunku atprasti nuo 
saldumynų. Mūsų respublikos maisto pramonė gamina daug 
įvairių produktų su ksilitu ir sorbitu (pastarųjų dedama nuo 
1,2 iki 6,395). Tai obuolių tyrelė, obuolių pasta, saldainiai 
„Druskininkai“, šokoladas „Likėnai“, batonėliai su sorbitu, 
batonėliai „,„Sadutė“, žirneliai „Šerkšnas“, vafliai su ksilitu, 
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tortas. „Sveikata“, sausainiai „Šatrija“, ,Diabetiniai“ 


, citrinų 


ir vyšnių gėrimai. Šiuos maisto produktus reikia vartoti sai- 


kingai. 

8 lentelė, Kai kurių maisto produktų svorio ir 

tūrio palyginamieji duomenys 

Gramų kiekis 
Maisto produktai | valgoma- arbatinia- daBKas 
stiklinėje Jame LŽ aa 

Vanduo 250 18 5 — 
Miltai 160 25 10 — 
Krakmolas 200 30 10 — 
Malti džiūvėsėliai 125 15 5 — 
Manų kruopos 200 25 8 — 
Perlinės kruopos, ryžiai 230 25 -—- — 
Pupelės 220 — — — 
Pyrago ar duonos riekė — — — 50 
Pienas 250 20 — — 
„Kondensuotas pienas 200 30 — — 
Grietinė 250 25 10 — 
Sviestas, taukai — 50 25 — 
Aliejus 230 20 10 == 
Vidutinio didumo obuolys — — — 100 
Vidutinio didumo morka | -— — -— 75 
Vidutinio didumo agurkas — — — 50 
Cukrus 200 25 10 — 
Druska —- 30 10 - — 
Actas 250 15 5 — 
Džiovinti obuoliai 70 — — — 
Malta kava -— 20 7 — 
Ištirpintas margarinas 180 28 13 — 
Soda | —" 28 3 — 

Produktų tūrio pokyčiai gaminant maistą 
100 g šviežios jautienos — 50 g virtos — 45 g troškintos. 
150 g šviežios vištienos —75 g virtos — 60 g troškintos. 
Grikių kruopų verdant padaugėja 2,5 karto, 
ryžių kruopų — 3 kartus, 
manų kruopų — 5 kartus, 
perlinių kruopų — 3 kartus, 
avižinių kruopų — 3 kartus. 

Maisto produktų ekvivalentai 
100 g mėsos — 120 g varškės — 150 g žuvies. 
20 g kruopų — 100 g bulvių = 30 g duonos. 
300 g vaisių — 70 g duonos — 40 g kruopų = 200 g bulvių. 
50 g duonos = 35 g kruopų — 150 g bulvių = 350 g morkų — 200 g 
obuolių. 
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9 lentelė. Maisto produktai, kuriuose daug vi- 
taminų (B,, B,, B;, B,„, C, A, D, E, K) 


Augaliniai produktai 


Alaus mielės 

Rupi juoda duona 
Grybai 

Žalieji žirneliai (konservuoti) 
Burokėliai 
Pomidorai 

Svieži kopūstai 
Šviežios bulvės 
Pupelės 

Svogūnai 
Petražolės 
Krienai 

Salotos 

Juodieji serbentai 
Apelsinai 

Citrinos 


Gyvūniniai produktai 


Kepenys 
Širdis 

Inkstai 
Jautiena 
Veršiena 
Aviena (liesa) 
Kaulų čiulpai (liesi) 
Zuvis 

Žuvų miltai 
Pienas 
Kiaušiniai 
Varškė 


10 lentelė. Maisto produktai, kuriuose. nedaug 


riebalų 


Produkto 100 g 


Pienas (liesas) 
Varškė (liesa) 

Sirdis 

Jautiena 

Vištiena (liesa) 
Triušiena 

Bulvės 

Zuvis (menkė, ešerys, 
strimėlės) 


Riebalų g 


“ 


SSAKLNNMSO 
aa La 


| 
> 


“ 


0 


Sergančiojo cukralige dietoje ribojami patiekalai iš rie- 


bios mėsos, žuvies ir produktai, kuriuose daug cholesterino 
(kiaušinių tryniai, smegenėlės, kepenys). Toliau pateikiama 
9b dieta savaitei, taikytina gydant ambulatoriškai. 

Sergančiajam cukriniu diabetu labai naudinga fizinis ak- 
tyvumas. Jis teigiamai veikia angliavandenių, baltymų, rie- 
balų, elektrolitų ir vandens apykaitą, gerina kraujo mikro- 
cirkuliaciją, padeda normalizuoti kūno masę, išlaikyti dar- 
bingumą, žvalią nuotaiką ir gerą savijautą. 

Fizinio krūvio intensyvumą individualiai kiekvienam ligo- 
niui nustato gydantis gydytojas, atsižvelgdamas į cukrinio 
diabeto kompensaciją, širdies ir kraujagyslių sistemos būklę. 
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VS 


——— > ——-—————————————————————————————————————————————— —————————————- ———— 


Pusryčiai 


Priešpiečiai 
Pietūs 


Pavakariai 


9b dieta 
Pirmadienis 


Virta jautiena, salotos, 
duona, arbata, sultys 


Obuoliai 
Burokėlių sriuba 


Mėsos maltiniai, bulvės, 
trintos morkos 


Duona, kompotas 


Kefyras, duona 


Išeiga Produktai Pas a 
70/130/100/200/ Jautiena 160 23,2 14,88 
200 lapinės salotos 150 1,8 — 
aliejus 5 — 4,9 
juoda duona 100 5,6 1,1 
pomidorų sultys 200 2,0 — 
32,6 20,88 
250 Obuoliai 250 1,0 — 
400 Burokėliai 200 2,8 — 
morkos 20 0,2 0,01 
aliejus 10 — 9,9 
3,0 .:9,91 
105/145/120 jautiena 200 29,0 18,6 
kiaušinis 10 0,9 1,0 
pyragas 15 1,35 (0,1 
31,25 19,7 
morkos 160 1,6 0,16 
pienas 50 1,4 1,6 
3,0 1,76 
bulvės 200 2.8 0,2 
50/200 juoda duona 50 2,8 „55 
džiovinti vaisiai 25 0,79 — 
6,39 0,75 
43,64 32,12 
200/50 Kefyras 200 5,6 6,4 
juoda duona 50 2,8 0,55 
8,4 6,95 


Anglia- 


vandenių 
g 


102,38 
8,2 
21,65 
29,85 
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Vakarienė Grikių ir varškės pu- 200 Grikiai 40 3,72 076 2822 
dingas varškė (liesa) 100 18,0 0,6 15 
kiaušinis 10 1,1 1,0 0,06 
pienas 100 28 3,2 47 
grietinė 10 0,28 2.0 0,32 
25,93 7,56 34,94 
Duona, arbata 50/200 Juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
28,73 8,11 56,59 
Nakčiai Pienas, duona 200/50 Pienas 200 5,6 6,4 9,4 
juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
8,4 6,95 31,05 
iš viso: 122 75 297 
Per dieną skiriama: ksilito — 40 g—160 kcal 
baltymų — 122 g=—488 kcal 
riebalų — 75 g=675 keal 
angliavandenių — 297 g=1113 kcal 
š viso: 2436 kcal 
Antradienis 
Pusryčiai Juoda duona, varškė, 100/150/400 Juoda duona 100 5,6 1,1 43,3 
arbata varškė (995) 150 25,05 13,5 1,95 
30,65 14,6 45,25 
Priešpiečiai Tarkuotos morkos, 200/200 Morkos 250 2,5 0,25 14,0 
obuolių sultys Obuolių sultys 200 1,0 — 23,4 
| 3,5 0,25 37,4 
Pietūs Pieniška perlinių kruo- 400 Perlinės kruopos 40) 3,68 0,44 29,2 
pų sriuba pienas 200 5,6 6,4 9,4 
ų 9,28 6,84 38,6 
Virta vištiena, bulvės, 94/140/100 vištiena 200 22,2 224 0,8 
žalieji žirneliai (kon- bulvės 200 28 0,2 27,6 
servuoti) žalieji žirneliai 100 3,1 228 35,5 
28,1 22,8 35,5 
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Tesinys 


Baltymų Riebalų Anglia- 
g g 


Išeiga Produktai 1 i 
Džiovintų vaisių kom-< = 200/50 džiovinti vaisiai 25 0,79 — 17,0 
potas, juoda duona juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
3,59 0,55 38,65 
40,97 30,19 112,75 
Pavakariai Pienas, juoda duona 200/50 Pienas 200 5,6 6,4 9,4 
juoda duona 20 2,8 0,55 21,65 
8,4 6,95 31,05 
Vakarienė Virta žuvis, troškinti 108/180 Zuvis 200 17,2 0,6 — 
burokėliai su aliejumi, burokėliai 250 3,45 — 21,25 
juoda duona, arbata aliejus 10 ——- 9,9 — 
juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
23,45 11,05 42,9 
Nakčiai Kefyras, juoda duona 200/10 Kelfyras 200 5,6 6,4 9,4 
aliejus 10 — 9,9 — 
juoda duona 50 28 0,55 21,65 
8,4 16,85 31,05 
ii —— rr ais i S ii 
iš viso: 115 79 300 
Per dieną skiriama: ksilito — 40 g—= 160 kcal 
baltymų — 115 g=— 460 keal 
riebalų — 79 g= 711 kcal 
angliavandenių — 300 g=—1125 kcal 


Iš viso: 2456 kcal 


Mišrainė, arbata 


Pieniška grikių sriuba 


Kopūstainiai, bulvės, 
duona 


Kompotas 


Sultys 


230/200 


400 


280/140 
50 


200 


200 


pienas 
aliejus 


juoda duona 
salotos 


Morkos + 
obuoliai 
bulvės 
burokėliai 
agurkai (švieži) 
žalieji žirneliai 
(konservuoti) 
kiaušinis 
aliejus 

Grikiai 

pienas 
kopūstai 
jautiena 


pomidorai 
miltai 


grietinė 
aliejus 


bulvės 
juoda duona 
džiovinti vaisiai 


Slyvų sultys 
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Tęsinys 


 —-—7—>——>2702>————>0—0072—2————2——x———-——————— 225 25 a p a a iai i i I a i ii sd i II III I 


angliavandenių - 


Išeiga Produktai 
Vakarienė Kiaušinis, varškė, 1/100/100 Kiaušinis 
duona, arbata 200 varškė (liesa) 
juoda duona 
Nakčiai Duona, arbata 50/200 Juoda duona 
iš viso: 
Per dieną skiriama: ksilito 
baltymų 
riebalų 
Ketvirtadienis 
Pusryčiai Paukštiena drebučiuose, 150/100/100 Paukštiena 
kopūstų salotos, duona,  100/200/50 švieži kopūstai 
arbata, sultys aliejus 
juoda duona 
obuolių sultys 
Priešpiečiai Varškė 70/200 Varškė (liesa) 
pienas 
Pietūs Daržovių sriuba 400 Morkos 
bulvės 
kopūstai 


"grietinė (2095) 


sviestas 


Baltymų Riebalų 
g g 


1 5,5 5,0 
100 18,0 0,6 
100 5,6 1,1 

29,6 6,7 
50 2,8 0,55 
117 73 
— 40 g= 160 kcal 
— 117 g= 476 kcal 
— 73 g=— 657 keal 
— 306 g=—1147 kcal 
Iš viso: 2440 kcal 
200 22,2 22,4 
120 2,28 — 

5 — 4,9 
100 5,6 1,1 
250 2,25 -— 

82,33 28,4 

70 12,6 (0,4 
200 5,6 6,4 
18,2 6,8 

80 0,8 0,08 
100 1,4 0,1 
100 1,4 — 
20 0,56 4,0 

5 0,06 3,75 

4,42 7,75 


Anglia- 
vandenių 
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Virta žuvis, grikių 108/200/180 
košė, burokėliai 


Duona, kompotas 50/200 
Pavakariai Duona, arbata 50/200 
Vakarienė Omletas, malta mėsa, 150/50/200/ 
duona, arbata 200 


Nakčiai ris pomidorai, ar 50/100/200 
ata 


žuvis 
rikiai 
urokėliai 

aliejus 


juoda duona 
džiovinti vaisiai 


Juoda duona 


Kiaušinis 
jautiena 
pienas 
sviestas 
juoda duona 


Juoda duona 
pomidorai 


iš viso: 


Per dieną skiriama: ksilito 


Penktadienis 


Pusryčiai Varškė, virta dešra, 150/50/100 
duona, arbata, agurkai 200/100 


baltymų 
riebalų 


angliavandenių 
Iš viso: 


Varškė (liesa) 
dešra (virta) 
juoda duona 
švieži agurkai 


Zw |-8 
g! O 
(B D 


= 
„NAS+4+9 
o An ans A 
S Ė O Či ŠU 


3,57 


g= 684 kcal 


304 g—1140 kcal 
2434 kcal 
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Tęsinys 
Išeiga Produktai E > MES vaidenių 
Pietūs Pieniška daržovių 400 Morkos 80 0,8 0,08 4,18 
sriuba bulvės 100 1,4 0,1 13,8 
kopūstai 50 0,7 -— 2,15 
žalieji žirneliai 50 1,55 0,1 3,55 
pienas 200 5,6 6,4 9,4 
10,05 6,68 33,08 
Virta triušiena, bulvės, 130/140 triušiena 200 40,88 14,4 — 
šviežių kopūstų salotos bulvės 200 2,8 (0,2 27,6 
kopūstai 150 21 — 6,45 
morkos 30 0,3 0,03 „56 
aliejus 5 — 4,9 — 
Juoda duona, kompotas  50/200 juoda duona 50 28 0,55 21,65 
džiovinti vaisiai 45 1,43 — 30,0 
50,31 20,08 87,26 
Pavakariai Pienas, duona 200/50 Pienas 200 5,6 6,4 9,4 
juoda duona 50 28 0,55 21,65 
8,4 6,95 31,05 
Vakarienė Kiaušinis, varškė, duo- 1/100/100/200 Kiaušinis 1 5,5 5,0 0,3 
na, arbata varškė (liesa) 100 18,0 0,6 1,5 
juoda duona 100 5,6 1,1 43,3 
29,1 6,7 45,1 
Nakčiai Sultys 200 Slyvų sultys 200 0,6 — 32,0 
iš viso: 12 76 811 
Per dieną skiriama: ksilito — 40 g=— 160 kcal 
baltymų — 122 g=— 488 kcal 
riebalų — 76 g— 680 kcal 
angliavandenių — 311 g=—1166 keal 


Iš viso: 2494 kcal 
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Baltymų Riebalų Anglia- 


Išeiga Produktai g g E vandenių 
Ė | g 
Sekmadienis 
Pusryčiai Zuvis drebučiuose, po+< = 108/100/100 Karpis 200 14,8 3,2 — 
midorai, duona, arbata, 200 želatina 3 
apelsinai 200 pomidorai 100 0,6 — 4,0 
| juoda duona 100 5,6 1,1 43,3 
apelsinai 200 1,2 — 10,8 
22,2 4,3 58,1 
Priešpiečiai Pienas, duona 200/50 Pienas 200 5,6 6,4 9,4 
juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
8,4 6,95 31,05 
Pietūs Sultinys su lakštiniais, 400 Lakštiniai 30 3,12 0,27 22,7 
virta vištiena, troškinti 94 sultinys 
burokėliai su aliejumi, 190 vištiena 200 22,2 22,4 0,8 
duona, kepti obuoliai 200 burokėliai 250 3,45 -— 21,25 
aliejus 10 — 9,9 — 
juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 
obuoliai 200 0,8 — 19,8 
32,37 33,12 86,2 
Pavakariai Grikių košė, pienas 200/200 Grikiai 60 5,58 1,14 42,48 
pienas 200 5,6 6,4 9,4 
11,18 7,18 51,88 
Vakarienė Kopūstų pjausnys 230 Kopūstai 250 3,5 — 10,75 
morkos 50 0,5 0,05 28 
petražolės 20 0,6 — 1,3 
miltai 5 0,53 0,65 3,66 
aliejus 15 —— 4,9 — 
grietinė 20 0,56 4,0 0,64 
5,69 19,6 19,15 
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Išeiga Produktai g = B 5 Na 
g 
varškė, duona, arbata 150/50 varškė (liesa) 150 27,0 (0,9 2,25 
200 juoda duona 50 28 0,55 21,65 
29,8 1,45 23,9 
ž 35,49 21,05 43,05 
Nakčiai Kefyras, duona 200/50 Kefyras 200 5,6 6,4 8,2 
juoda duona 50 2,8 0,55 21,65 


. Tęsinys 


8,4 695 29,85 
iš viso: 118 79 


Per dieną skiriama: ksilito — 40 g= 160 kcal 
baltymų — 118 g=— 472 kcal 
riebalų — 79 g= 711 kcal 


angliavandenių — 300 g—1125 kcal 
Iš viso: 2468 kcal 


300 


Kiekvienam ligoniui galima rekomenduoti pasivaikščioti gry- 
name ore, taip pat gydomąją gimnastiką ar ryto mankštą, 
lengvą fizinį darbą. . 

Jeigu per 10—14 dienų negaunama teigiamų rezultatų, 
pradedama gydyti peroraliniais preparatais ar insulinu. 


NĖŠČIŲJŲ, SERGANČIŲ CUKRINIU DIABETU, 
MITYBA 


Racionali nėščiųjų mityba — tai viena svarbiausių profilak- 
tikos priemonių. Ji sumažina nėštumo, gimdymo ir pogimdy- 
mines komplikacijas, nuo kurių priklauso motinos ir vaiko 
sveikata. 

Sergančios cukriniu diabetu nėščiosios gydomos laikantis 
bendrųjų principų. Ligos kompensacija nustatoma stacionare 
ištyrus glikemiją ir glikozuriją. Reikia prisiminti, kad susi- 
norminus cukraus kiekiui kraujyje, šlapime dar gali jo būti. 

Pagrindinės gydymo priemonės — tai dieta, insulinas ir 
fizinis aktyvumas. Dieta turi būti pilnavertė. Ribojama val- 
gomoji druska, o nutukusioms nėščiosioms — ir angliavan- 
deniai bei riebalai. | 

Svarbiausias racionalios mitybos rodiklis — kūno masės 
padidėjimas. Per visą nėštumo laikotarpį nėščiosios neturi 
priaugti daugiau kaip 9—9,5 kg. 

Sergančioms cukriniu diabetu nėščiosioms (kaip ir svei- 
koms) skiriama normali dieta: jos kaloringumas — 2500— 
3000 kcal; sudėtis — 100—120 g baltymų, 300—350 g ang- 
liavandenių, 50—60 g riebalų. Šioje dietoje yra mažiau ang- 
liavandenių ir riebalų, taip pat valgomosios druskos (iki 8— 
5 g). Maitintis reikia 5—6 kartus per dieną. 

Į valgiaraštį įtraukiami šie produktai bei patiekalai: rupi 
duona, mėsos, daržovių ar pieniškos sriubos (be cukraus), 
jautienos, paukštienos, žuvies patiekalai, pienas bei pieno pro- 
duktai, ypač liesa varškė, daug daržovių (bulvių mažiau), 
vaisiai. Draudžiama valgyti cukraus, medaus, uogienės, daug 
vynuogių. Tinka vyšnių, obuolių, spanguolių, pomidorų ir 
morkų sultys. Rekomenduojama vartoti daugiau aliejaus 
(kukurūzų, saulėgrąžų, sėmenų). 

Ketoacidozės profilaktikai ir gydymui nėštumo metu, po- 
kominiu ar pooperaciniu periodu ribojama ar draudžiama 
vartoti riebalų, ypač sviesto, tačiau duodama daugiau anglia- 
vandenių (padidinama ir insulino dozė). Mažėjant ketozei, 
keletą dienų duodama daug skysčio, kuriame yra kalio (su- 
prantama, jei jis nekontraindikuotinas) ir vitaminų. Kai li- 
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gonė atgauna sąmonę ir jeigu ji nevemia, galima jai duoti 
gerti saldžios arbatos (taip pat ir lašeline infuzija), vaisių 
sulčių, kuriose yra daug kalio (pvz., citrinų, obuolių) ir dar- 
žovių (morkų, pomidorų) sulčių. Antrą parą galima duoti 
trintų obuolių, skystos bulvių košės (be sviesto), skystos ma- 
nų košės (be pieno), trintų daržovių ar kruopų vegetariškos 
sriubos, kefyro, džiūvėsių. Trečią parą, jei ligonės savijauta 
gerėja, duodama maltos mėsos, liesos varškės (9k dieta). 
Išnykus ketozei, skiriama pilnavertė dieta. 

Jei yra hipoglikemijos požymių, duodama suvalgyti ga- 
baliuką duonos, cukraus arba išgerti saldžios arbatos. Tik kai 
hipoglikemija ryški (sutrinka sąmonė), į veną suleidžiama 
gliukozės. 

Dieta, kaip savarankiškas gydymo metodas, yra labai 
svarbi, tačiau ne visada eiektyvi, todėl dažnai kartu skiria- 
ma ir insulino. 

Sergančiai cukriniu diabetu nėščiajai reikia nuodugniai 
išaiškinti, kad, jei ji laiku nesikreipia į moterų konsultaciją, 
į terapeutą ar endokrinologą, nesilaiko nustatytos dietos, tai 
liga greitai dekompensuojasi, o tai gali pasunkinti gimdymą, 
pakenkti gimdyvės ir naujagimio sveikatai, be to, gali gimti 
apsigimęs vaikas. 

Sergančios cukriniu diabetu nėščiosios mitybos ypatybės. 

1. Maisto kaloringumas apskaičiuojamas atsižvelgiant į li- 
gonės amžių, kūno masę, fizinį aktyvumą. 

2. Maiste turi būti pakankamai baltymų, angliavandenių 
ir riebalų. Dietą rekomenduoja gydytojas. 

3. Į dietą reikia įtraukti daug vaisių ir daržovių. 

5. Maiste turi būti daug mineralinių druskų (makroele- 
mentų ir mikroelementų) bei vitaminų. 

6. Reikia riboti maisto produktus, kuriuose gausu anglia- 
vandenių. Negalima valgyti cukraus, saldumynų (išskyrus ta- 
da, kai atsiranda hipoglikemija), medaus, uogienės; negali- 
ma persivalgyti ar badauti, gerti alkoholinių gėrimų. Mai- 
tintis reikia reguliariai. 

7. Vartoti daug lipotropinių medžiagų. 

8. Vartoti mažiau druskos. 

9. Laikantis dietos, per visą nėštumo laikotarpį negalima 
priaugti daugiau kaip 9,5 kg. 

10. Dietos pakeitimus būtina derinti su gydytoju. Dietote- 
rapiją turi kontroliuoti dietologas. 
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MEDIKAMENTINIS SERGANČIŲJŲ CUKRINIU 
DIABETU GYDYMAS 


Sergantieji cukriniu diabetu gydomi ne tik dieta, bet ir bi- 
guanidais, sulfanilšlapalo bei insulino preparatais. !/5 ser- 
gančiųjų dabar gydomi per os. 

Gydymas sulfanilšlapalo preparatais. Šios grupės prepa- 
ratai kartu su dieta skiriami vyresniems kaip 40 metų ligo- 
niams. Vaistai stimuliuoja Langerhanso salelių B ląsteles, 
sukelia jų hiperplaziją, didina insulino sekreciją veikiant 
gliukozei ir sustiprina jo poveikį, slopina gliukoneogenezę ke- 
penyse ir lipolizę raumeniniame audinyje. Jie neefektyvūs, 
įeigu ligoniui pašalinta kasa, jei jis sunkiai serga cukriniu 
diabetu arba įam nustatytas absoliutus insulino nepakanka- 
mumas. | 

Vartojami įvairūs sulianilšlapalo preparatai. Kai kuriems 
jų — butamidui (D-860, tolbutamidas, rastinonas, tolbusalis, 
orabetas, orinazė, dolipolis, artozinas ir kt), bukarbanui 
(BZ-55, nadizanas, oranilis, invenolis, glucidoralis ir kt.), 
ciklamidui (K-386, diaboralis) — būdingas toks pat poveikis 
(glikemiją mažinantis) ir jo trukmė, be to, jie išleidžiami vie- 
nodomis dozėmis. Iš šios grupės preparatų tolbutamidas yra 
toksiškas ir veikia silpniau negu bukarbanas ir ciklamidas. 

Daugumos sulfanilšlapalo preparatų veikimo trukmė — 
12—16 valandų, todėl juos siūloma skirti 2 kartus per parą. 
Jie ima veikti po valandos, o maksimalus poveikis prasideda 
po 4 valandų. Rekomenduojama juos vartoti prieš valgį — 
7—8 val. ryto, antrą kartą — po 10 val. — 17—18 val. Per 
parą patartina skirti ne daugiau kaip 1,5—2,0 g, nes kyla 
intoksikacijos pavojus. 

Jei šie preparatai efektyvūs, tai normoglikemija ir agliko- 
zurija dažniausiai pasiekiama per pirmą gydymo savaitę, 
kartais — tik per antrą ar trečią. Jei per 2—3 savaites pa- 
vyksta kompensuoti sutrikusį metabolizmą, vaistų dozė ma- 
žinama atsižvelgiant į cukraus kiekį kraujyje. Kai cukrinis 
diabetas kompensuojasi ar pasireiškia hipoglikemija, šių me- 
dikamentų „skiriama po 0,25 g 2 kartus per dieną. Jei ligos 
kompensacijos nepasiekiama, galima gydyti antrosios gene- 
racijos vaistais — maniniliu ir diamikronu. Pagrindiniai gli- 
kemiją mažinantys sulfanilamidai pateikiami 11 lentelėje. 

Chlorpropamido (F-607, diabinezė, melinezė, diabetoralis 
ir kt.) veikimo trukmė — 24 val., maksimalus poveikis prasi- 
deda praėjus 2—4 val. po to, kai buvo išgerta vaistų. Maksi- 
mali paros dozė — 0,75 g. Skiriamas 7—8 val. ryto (prieš 
valgį). Pasitaiko, kad šios dozės nepakanka teigiamam efek- 
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11 lentelė. Pagrindiniai glikemiją mažinantys 
sulfanilamidai . 


L —L—LLLLSLLLLLL——LL—— i ———— 
Mūsų šalyje Užsienio šalyse Vienos Rekomenduo- Veikimo 


gaminami gaminami tabletės tina paros trukmė val. 
preparatai preparatai dozė g dozė g 
Butamidas D-860, tolbuta- 0,25 2.0 6—12 
midas, orabetas, 0,5 1,5 
rastinonas, 
tolbusalis,  ori- 
nazė 
Karbutamidas BZ-55, bukar- 0,5 1,5 24—4() 
banas, nadiza- 0,1 0,5 24—60 
nas, oranilis, 
diaboralis, glu- 
cidoralis 
Chlorpropa- Diabinezė 0,25 0,5 
midas 
Ciklamidas Diaboralis, „Er- 0,25 6—12 
ba“, griroksilis 0,5 1,0 12 
Chlocikla- Oradianas 0,25 0,75 
midas 
Glibenkla- Daonilis, eugliu-  0,005 0,015 12—24 
midas konas, maninilis,  0,005 0,010—0,015 
diamikronas, 0,04 0,040—0,160 


predianas 0,08 0,080—0,320 


tui gauti. Tada vakare dar skiriama butamido ar kitų prepa- 
"ratų. Prisimintina, kad chlorpropamidas truputį toksiškesnis 
už butamidą, bukarbaną ar ciklamidą. 

Kai glikemija nevalgius ryški (11 mmol/l ir didesnė), 
tikslinga pradėti gydyti didesnėmis chlorpropamido dozėmis, 
pavyzdžiui, po 0,5 g. Jeigu teigiamo efekto negaunama, dozė 
didinama iki 0,75 g. (Didesnė kaip 0,75 g dozė nepatartina, 
nes preparatas toksiškas.) Kai kraujyje cukraus kiekis pasi- 
daro normalus, o šlapime įo nebebūna, po 2—3 sav. dozė su- 
mažinama iki 0,125 g. Jei hiperglikemija neryški ar nėra gli- 
kozurijos, pradedama gydyti 0,25 g chlorpropamido.. 

Bukarbanas (karbutamidas) labiau negu butamidas ar 
ciklamidas 'mažina glikemiją, bet dažniau sukelia nepagei- 
dautinų reiškinių, turi silpną antimikrobinį poveikį žarnyno 
florai. Išleidžiamas tabletėmis po 0,5 g. Skiriamas po 0,5—1 g 
1—3 kartus per dieną (30—40 min. po valgio). Išgėrus vais- 
tų, esti refrakterinis periodas: suvartotas po 24 val. prepara- 
tas beveik nestimuliuoja insulino sekrecijos. (Si ypatybė bū- 
dinga ir kitiems sulfanilamidams.) Todėl siūloma visą ar di- 
desnę bukarbano dozę išgerti rytą iškart po pusryčių. Įprasta 
šio vaisto paros dozė — 0,5—1,0 g, optimali — 1,0—1,5 g. 
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Didesnė dozė nevartotina, nes gali sukelti nepageidautinų 
reiškinių. Jei, vartojant po 1,0—1,5 g bukarbano, negaunama 
teigiamo efekto, galima skirti 1—2 tabletes chlorpropamido 
(tiesa, labiau tinka antrosios generacijos preparatai). Gy- 
dymo efektyvumas nustatomas tik po 4—14 dienų. 

Siekiant sumažinti organizmo rezistentiškumą insulinui 
(arba pastarojo dozę), be insulino injekcijų, skiriama 0,5— 
1,0 g bukarbano arba 2,5—5 mg maninilio. Apie 10 VV in- 
sulino galima pakeisti 0,5—1,0 g bukarbano. 

Pastaraisiais metais pradėta vartoti veiklesnius sulfanil- 
šlapalo preparatus (jie veikia 50—150 kartų stipriau negu 
bukarbanas, chlorpropamidas ir kt.). Vienas jų — glibenkla- 
midas (Hb-419, eugliukonas, daonilis, maninilis, diamikro- 
nas). Tai pailginto veikimo medikamentas. Skiriamas kartą 
per dieną valgant arba po valgio. Jeigu reikia, antrą kartą jo 
duodama vakare, tačiau didesnę dozę reikėtų suvartoti rytą. 
Pradinė dozė — 5 mg. Jei gydymas neetektyvus, ji laipsniš- 
kai didinama po 2,5—5 mg per dieną. Maksimali paros dozė 
neturi būti didesnė kaip 15 mg. 

Maninilis kur kas rečiau sukelia nepageidautinų reiškinių. 
Jis išleidžiamas tabletėmis po 5 mg. Vienkartinė dozė — daž- 
niausiai !/> ar 1 tabletė. Iš pradžių jo skiriama po !/; tabletės 
(2,5 mg) per dieną. Jei po 2—3—5 dienų nustatoma normo- 
glikemija, dozė nekeičiama. Prireikus ji po pusę tabletės di- 
dinama iki 1—1,5—2 tablečių (nuo 5 iki 10 mg) per dieną. 
Maksimali paros dozė — 3 tabletės (15 mg). Maninilis var- 
tojamas valgant arba po valgio iš ryto ir vakare. Tabletę 
reikia nuryti nesukramtytą, užsigerti trupučiu vandens. Gy- 
dymo kursas — 2 savaitės. Jeigu negaunama teigiamų rezul- 
tatų, reikia gydyti kitais preparatais. 

Prisimintina, kad 5 mg maninilio pagal poveikį atitinka 
1 g tolbutamido (orabeto), 0,5 g karbutamido (bukarbano), 
0,25 g chlorpropamido. Jei maninilis vartojamas su antitu- 
berkulioziniais vaistais, ilgai veikiančiais sulfanilamidais, ku- 
marino ir fenilbutazono dariniais, gali atsirasti hipoglike- 
mija. Reikia pridurti, kad šių sulianilamidų toksiškumą didi- 
na hipokaliemiją sukeliančios medžiagos, alkoholis, antimik- 
robiniai sulfanilamidai, tetraciklinai, levomicetinas, salicila- 
tai, kumarino antikoaguliantai, skydliaukės hormonai. 

Jei iš pradžių buvo gydoma tolbutamidu (orabetu), tai 
maninilį galima skirti be pertraukos, o jei buvo gydoma kor- 
butamidu (bukarbanu, oraniliu) ir chlorpropamidu, tai mani- 
niliu pradedama gydyti po 5—7 dienų. 

Antrosios generacijos preparatai padeda pasiekti stabilią 
cukrinio diabeto kompensaciją. Be to, jie beveik netoksiški. 
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Jeigu nepavyksta kompensuoti sutrikusio metabolizmo ir ne- 
pasiekiama normoglikemijos, tai kartu skiriama ir biguanidų. 
Jei šis derinys neetektyvus (nepavyksta kompensuoti sutri- 
kusio metabolizmo), tai skiriama ir insulino arba gydoma tik 
juo. 

Sulianilamidai gali sukelti nepageidautinų reiškinių: aler- 
ginę odos reakciją (odą išberia, niežti), dispepsiją (suma- 
žėja apetitas, pykina, vemiama ir kt.). Kai kada šie prepara- 
tai toksiškai veikia kaulų čiulpus, kepenis, inkstus, todėl 
kontraindikuotini sergantiesiems šių organų ligomis. Nors 
toksinis poveikis pasitaiko gana retai, tačiau visus ligonius, 
kurie vartoja sulfanilamidus, reikia kas mėnesį tirti: nusta- 
tyti periferinės kraujotakos būklę ir inkstų funkciją, baltymo 
kiekį šlapime, urobilinogeną. Pasak kai kurių autorių, šie 
preparatai žaloja širdies kraujagysles ir sukelia išemiją. 

Kontraindikacijos sulianilšlapalo preparatams yra šios: 
diabetinė ketoacidozė, prekoma ir koma, hiperglikemija — 
kraujyje yra daugiau kaip 14 mmol/!l cukraus (nevalgius), 
sunkus kepenų, inkstų pažeidimas, cukrinio diabeto dekom- 
pensacija, per maža kūno masė, angiopatijos progresavimas 
(sunki neuropatija, enceialopatija), gangrena, ūminis mio- 
kardo intiarktas, insultas, nėštumas, kitos ligos ir jų kompli- 
kacijos. 

Gydymas biguanidais. Biguanidais gydomi nutukę ligo- 
niai, sergantys cukriniu diabetu. Tačiau šie vaistai stimu- 
liuoja acidozę ir gali predisponuoti hiperlakteminę komą. Jie 
vartojami, kai liga vidutinio sunkumo. Jei gydymas neetekty- 
vus, biguanidai derinami su sulfanilamidais. Kartais,. kai 
prasideda cukrinio diabeto dekompensacija, tinka minimalios 
insulino dozės. 


Biguanidų veikimas dar nėra tiksliai nustatytas. Zinoma, 
kad jie, skirtingai negu sulianilamidai, nestimuliuoja B 1ąs- 
telių. Įrodyta, kad, veikiant biguanidams, į periferinius orga- 
nus patenka daugiau gliukozės, mažėja gliukoneogenezė, lė- 
tėja gliukozės, aminorūgščių, riebalų rezorbcija žarnose, Kai 
kurių autorių duomenimis, šie vaistai anaerobinės glikolizės 
būdu didina gliukozės suvartojimą audiniuose. Be to, jie di- 
dina gliukozės pasisavinimą raumenyse, anaerobinę glikolizę 
ir laktato gamybą, stabdo gliukoneogenezę, sutrikdo gliuko- 
zės, aminorūgščių, tulžies rūgščių, druskos, vandens, vita- 
minų B,» ir B., baltymų rezorbciją plonojoje žarnoje, mažina 
lipogenezę ir trigliceridų kiekį kraujyje, skatina lipolizę ir 
didina laisvų riebiųjų rūgščių bei glicerino kiekį kraujyje, 
aktyvuoja fibrinolizę. 
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12 lentelė. Biguanidai, jų dozės ir veikimo 


trukmė 
" | Analogiški ; , ; 
Mūsų šalyje užsienio šalyse Vienos tabletės Maksi- Veikimo 
gaminami pre- gaminami pre- ar kapsulės mali paros trukmė 
paratai paratai dozė g dozė g val. 
Fenetilbigua- DBI, fenformi- 0,25 (tabl.) 0,15 4—6 
nidas nas,  dibotinas, 0,05 (kaps.) 8—12—16 
dibeinas 
Butilbigua- Adebitas, silu- 0,05 ir 0,1 4—6 
nidas binas, buformi-  (tabl.), 
nas 0,1 (kaps.), 8—12—16 
0,1 (kaps. ir 8—12—16 
žirneliai) 
Dimetilbigua- Gliukofagas, 0,5 (tabl.), 3 8—12—16 
nidas metforminas 0,85 (kaps.) 


Dažniausiai vartojami šie biguanidų derivatai: fenetilbi- 
guanidas, dimetilbiguanidas ir butilbiguanidas (12 lentelė). 
Jie išleidžiami tabletėmis arba kapsulėmis. Pradeda veikti 
praėjus 0,5—1 val. po to, kai buvo išgerti. Maksimalus po- 
veikis prasideda po 4—6 val., bendra trukmė — iki 12 val., 
o kai kurių autorių duomenimis, — iki 16 valandų. Būdinga 
tai, kad biguanidai retai kada sukelia hipoglikemiją. 

Kadangi biguanidų terapinės ir toksinės dozės panašios, 
siūloma pradėti gydyti nuo mažų dozių ir jas iš lėto (kas 
2—4 dienas) didinti. 

Biguanidų skiriama po valgio, kad nedirgintų virškinimo 
trakto. Glikemiją jie sumažina per 7—10 dienų. Jei per šį 
laiką nepavyksta pasiekti normoglikemijos, be biguanidų, rei- 
kėtų skirti ir sulianilamidų ar insulino. 

Fenetilbiguanido tablečių (DBI, dibotinas, dibeinas ir kt.) 
skiriama 3—4 kartus per parą, o kapsulių ir žirnelių (DBI— 
TD, Dibein retard, SBI retard ir kt) — 1—2 kartus. Paros 
dozė — 50—150 mg. Butilbiguanido tablečių (buforminas, 
adebitas) skiriama 3—4 kartus per parą, o žirnelių (Silubin 
retard) — 1—2 kartus kas 12 valandų. Paros dozė — 100— 
300 mg. Dimetilbiguanido tablečių (gliukofagas, metformi- 
nas) skiriama 3—4 kartus per dieną, o kapsulių — 1—2 kar- 
tus. Paros dozė — 1—3 g. 

Biguanidai gali sutrikdyti virškinimo traktą: burnoje atsi- 
randa metalo skonis, sumažėja apetitas, pykina, vemiama, 
viduriuojama, darosi silpna. Sie simptomai praeina, kai vais- 
tų nebevartojama. Po kurio laiko juos vėl galima vartoti, 
tik mažesnėmis dozėmis. Neaišku, ar biguanidai toksiškai 
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veikia kraujo gamybą bei parenchiminius organus, tačiau 
pastebėta, jog kai kurių ligonių kraujyje padaugėja pieno 
rūgšties. 

Apskritai biguanidai nėra labai perspektyvūs vaistai. Pas- 
tebėta, jog jie gali sukelti audinių hipoglikemiją ligoniams, 
kuriems yra ketoacidozė, širdies ir kepenų nepakankamumas. 
Biguanidų negalima vartoti prieš operaciją ar ištikus stresui. 
Jie kontraindikuotini-ir nėščiosioms. Kai vartojami ilgai vei- 
kiantys preparatai, toksiškas poveikis pasitaiko rečiau. 

Gydymas insulino preparatais. Insulino preparatai skiria- 
mi, kai cukrinis diabetas. sunkus ir vidutinio sunkumo, o pe- 
roraliniai vaistai neelektyvūs. Jie turi būti parenkami indivi- 
dualiai, atsižvelgiant į veikimo pradžią, trukmę, maksima- 
laus veikimo laiką, cukrinio diabeto trukmę, cukraus kiekį 
kraujyje ir glikozuriją, ligos sunkumo laipsnį, komplikacijas, 
kitas ligas, anksčiau taikytą gydymą ir jo efektą, taip pat 
į organizmo tiziologinę būklę. 

Pastaruoju metu dažniausiai vartojami pailginto veikimo 
preparatai. Juos galima derinti su trumpai veikiančiu (pa- 
prastuoju) insulinu; injekcija daroma ryte. Pastarasis vienas 
skiriamas labai retai: kai yra ketoacidozė, diabetinė prekoma 
ir koma, taip pat po sunkios operacijos; jis indikuotinas ir 
nėščiosioms. Šiuo atveju preparatas vartojamas kas 2—4 va- 
landas. 

Indikacijos insulino terapijai yra. šios: ryškus kūno masės 
mažėjimas, pūlinė ir kitokia infekcija, operacija, labili cukri- 
nio diabeto eiga, organizmo rezistentiškumas insulinui, nėš- 
tumas, sepsinė būklė, retinopatija bei nefropatija ir jų progre- 
savimas, diabetinė hepatozė, neuropatija, kojų stenozinė ate- 
rosklerozė, trofinės opos, gangrena, miokardo infarktas, in- 
sultas, diabetinė osteoartropatija ir vaikų cukrinis diabetas. 

Nerekomenduojama insulino skirti nutukusiems ligo- 
niams, nes jis dar labiau skatina tukti. Apskritai šis medika- 
mentas — tai specifinė priemonė sergančiajam cukriniu dia- 
betu ir diabetine koma gydyti. Pagrindiniai insulino prepa- 
ratai pateikiami 13 lentelėje. 

Paprastasis insulinas švirkščiamas po oda. Dozė parenka- 
ma individualiai, atsižvelgiant į hiperglikemiją ir glikozuriją. 
Skiriama keletą kartų per dieną. 

Kai ligonio organizmas pasidaro jautrus insulinui ir atsi- 
randa bendroji ar vietinė odos reakcija, tikslinga preparatą 
pakeisti: skirti monosuinsuliną. Jo veikimas bei dozės tokios 
pat kaip ir paprastojo insulino. Labai švarų monosuinsuliną 
gamina Kauno endokrininių preparatų gamykla. 
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13 lentelė. Pagrindiniai insulino preparatai 


Glikemiją mažinančio veikimo trukmė val. 


(Kaunas) 


Preparatai maksimalus bendra 
pradžia veikimas trukmė 
Trumpai veikiantys 
Insulinum 20—40 min. 2—4 6—8 
(kartais 
ilgiau) 
Suinsulinum, „Aktrapidas“ 20—30 min. 2 „6—7 
„ Monosuinsulinum (Kaunas) 15—20 min 2 6—8 
Ilgiau veikiantys 
Susp. Zinc-insulini amorphi 
(1CS-A), 
Insulinum semilente 1—1,5 4—6 12—16 
Protamin-zinc-insulinum 1—2 8—12 16—18 
Globini-zinc-insulinum 1—2 5—10 12—18 
(Čekoslovakija) 
Repitardi (Danija) 0,5—1 2 ir 14—18 
8—10 
Insulinum B (VDR) 1—2 3—6 10—16 
Susp. Insulini semilong 1—1,5 5—8 10—12 
(Kaunas) 
Ilgai veikiantys 
Susp. Protamin-zinc-insulini 6—8 12—17 24—30 
Susp. Insulin-protamini 1—1,5 8—12 20—24 
Susp. Zinc-insulini crystallisati- 6—8 12—18 30—36 
(1CS-K) | 
Susp. Zinc-insulini 1—1,5 8—12 24 
Insulinum lente (Jugoslavija, 1—1,5 8—12 24 
Danija, Indija) 
Insulinum ultralente (VDR) 4 12—18 30—36 
Susp. Insulini ultralong 6—8 12—18 30—36 
(Kaunas) 
Susp. Insulini long 2—4 8—10 20—24 


Manytina, kad pailginto veikimo insulino preparatai turi 
kai kūrių privalumų, nes nesukelia ryškių glikemijos pokyčių. 
Efektyviausia yra Susp. Zinc-insulini (ICS, Insulinum lente). 
Ji susideda iš //7 Susp. Zinc-insulini amorphi (ICS-A, Insu- 
linum semilente) ir ?/> Susp. Zinc-insulini crystallisati (ICS- 
K, Insulinum ultralente). 

Jeigu preparatai ICS, ICS-A, ICS-K parinkti tinkamai ir 
vartojami rytą, tai daugumos ligonių kraujyje cukraus kiekis 
būna normalus visą parą. Be to, šie preparatai gali būti var- 
tojami su paprastuoju insulinu. 
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Prie pailginto veikimo preparatų skiriami Kauno endokri- 
ninių preparatų gamyklos gaminami Susp. Insulini semilong, 
Susp. Insulini long ir Susp. Insulini ultralong. Jie išleidžiami 
ilakonais po 5 ir 10 ml (1 ml atitinka 40 VV). Vartojami po 
nedaug, nes yra labai švarūs. Indikuotini, kai atsiranda re- 
zistentiškumas insulinui ir alergija. 

Plačiai vartojama ir Susp. Insulin-protamini, kuri veikia 
panašiai kaip ICS. Susp. Protamin-zinc-insulini ne tokia 
etektyvi ir truputį dažniau sukelia lipodistrofiją. 

Jeigu su pailginto veikimo insulinu švirkščiamas papras- 
tasis, hipoglikemija dažniausiai atsiranda pirmoje dienos pu- 
sėje, o jei ilgai veikiantis, — vakare ir naktį. 

Iš trumpai veikiančių preparatų paminėtinas suinsulinas. 
Jo cheminė sudėtis panašesnė į žmogaus insuliną negu ra- 
guočių, todėl jam būdingas silpnesnis antigeninis poveikis. 
Tinka vartoti, kai atsiranda alergija. Be to, kai kada jis su- 
mažina organizmo rezistentiškumą insulinui. Sėkmingai tai- 
komas insulino sukeltai lipodistrofijai gydyti. Jo švirkščiama 
greta distrolijos Židinio. Pastaruoju metu pradėtas vartoti 
insulinas B. Jo skiriama 2 kartus per parą (rytą sušvirkščia- 
ma didesnė dozė). 

Gydant pailginto veikimo insulino preparatais, kartais rei- 
kia sušvirkšti ir paprastojo insulino. Tada būtina atidžiai 
stebėti ligonius, nes naktį gali atsirasti hipoglikemija. Kad 
gydymas būtų efektyvus, tik ką atvykusiam į stacionarą ligo- 
niui reikia ištirti glikemiją bei glikozuriją ir koreguoti vaistų 
dozes. 

Jei gydant insulino preparatais nepavyksta pasiekti cuk- 
rinio diabeto kompensacijos, reikia išsiaiškinti: 1) ar ligonis 
laikosi dietos, režimo, ar daug valgo prieš eidamas miegoti; 
2) ar nevartoja glikemiją didinančių vaistų (gliukokortikoi- 
dy, hipotiazido, STH, tiroidinių preparatų, indometacino); 
3) ar nėra slaptos infekcijos; 4) ar serganti moteris ne nėš- 
čia; 5) ar neatsirado rezistentiškumas antidiabetiniams vais- 
tams; 6) ar pakankama insulino, kitų glikemiją mažinančių 
vaistų (bukarbano, maninilio, adebito) paros dozė. 

Atsakymai į šiuos klausimus dažnai padeda surasti prie- 
žastį ir ją pašalinti. Gydyti stacionare reikia taip, kad namie 
ligoniui pakaktų vartoti tik vieną ar du insulino preparatus. 
Be to, jam reikia nuodugniai išaiškinti ankstyvos hipoglike- 
mijos simptomus. Besigydydamasis namie ligonis insulino 
dozes turi reguliuoti pagal savo savijautą ir keisti laipsniš- 
kai: padidinti ar sumažinti ne daugiau kaip po 2—4 VV. 
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INSULINO PERDOZAVIMO SINDROMAS 


Sergantiesiems cukriniu diabetu gydyti plačiausiai vartojami 
pailginto veikimo insulino preparatai. Jie gana eiektyvūs. 
Tačiau gydymo sėkmė priklauso ne tik nuo insulino rūšies, 
bet ir nuo gydytojo patirties bei sugebėjimo parinkti tinkamą 
vaistų dozę. 

Skiriant tam tikrą insulino dozę, dažniausiai pavyksta su- 
normuoti sutrikusią medžiagų apykaitą (pasiekti normogli- 
kemiją ir aglikozuriją), tačiau praktika rodo, kad ne visiems 
ligoniams, nors jie laikosi dietos ir gauna, atrodo, reikiamą 
insulino dozę. Jų glikemijos ir glikozurijos rodikliai nesta- 
bilūs: hiperglikemija kaitaliojasi su hipoglikemija (prasideda 
cukrinio diabeto dekompensacija arba, geriausiu atveju, — 
subkompensacija). 

Gydytojai, siekdami padėti sergantiesiems, yra priversti 
skirti didesnes insulino dozes, o tai sukelia nepageidautinų 
reiškinių: kai kuriems ligoniams dar labiau sutrinka anglia- 
vandenių apykaita. Tada cukrinis diabetas pereina į labilų 
ir rezistentišką insulinui, galimos įvairios diabetinės kompli- 
kacijos. Zinoma, kad, sergant labiliu cukriniu diabetu, daž- 
niau pasitaiko kraujagyslių patologija, ypač mikroangiopa- 
tija. Dėl to ligoniai anksti tampa invalidais. 

Literatūroje aprašoma daug minėtojo reiškinio priežasčių. 
Viena jų — pailginto veikimo insulino preparatų ypatybės. 
Kai jie skiriami vieną kartą per parą, jų maksimalus poveikis 
ne visada sutampa su maksimalia glikemija. Kartais ryški 
glikemija pasitaiko tada, kai kraujyje yra mažai insulino, ir 
atvirkščiai, — maksimali insulinemija atsiranda, kai cukraus 
kiekis kraujyje normalus ar sumažėjęs. 

Jei ligoniai vartoja didesnę insulino dozę, gali atsirasti 

sunki perdozavimo komplikacija — lėtinė hipoglikemija. Dėl 
to organizme pagausėja antiinsulininių ir riebalus mobili- 
zuojančių hormonų. Tai savo ruožtu sukelia hiperglikemiją ir 
glikozuriją. 
“ Didelės insulino dozės sukelia ryškius glikemijos poky- 
čius. Po hipoglikemijos gali iškart atsirasti hiperglikemija 
(Somadžio sindromas). Kaip tik dėl to kai kuriems ligoniams, 
ilgai gydomiems didelėmis insulino dozėmis, gali atsirasti 
rezistentiškumas šiam preparatui. 

Somadžio sindromą diagnozuoti sunku, nes hiperinsuli- 
nizmo staiga sukelta hipoglikemija trunka labai trumpai. | 

Jeigu besigydantis ligonis vartoja daugiau kaip 60 ir ypač 
80—100 VV insulino per parą, tai gali atsirasti Somadžio 
sindromas. Todėl paros dozė turi būti ne didesnė kaip 
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0,7 VV/kg. Racionaliausia 2 kartus per parą skirti vidutinio 
veikimo insulino preparatus (ICS-A, Sol. Protamin-zinc-in- 
sulini, Insulinum semilente, Globini-cinz-insulinum, Repitar- 
di, Insulinum B, Susp. Insulini semilong). Ryto dozė turi būti 
ne daugiau kaip du kartus didesnė už vakaro. Retkarčiais 
minėtieji preparatai gali būti derinami su trumpai veikian- 
čiais: paprastuoju insulinu, suinsulinu, monosuinsulinu, ak- 
trapidu. 

Atsiradus Somadžio sindromui, būtina mažinti insulino 
dozę: arba palengva, arba iškart. Mūsų duomenimis, geriau- 
sių rezultatų gauta, kai dozė sumažinama iki optimalios per 
1—2 savaites. 

Pastarojo meto literatūroje rašoma, kad insulino perdo- 
zavimas bei netinkamas dozės paskirstymas per parą gali bū- 
ti viena esminių labilios cukrinio diabeto eigos priežasčių. 


SERGANČIŲJŲ CUKRINIU DIABETU GYDYMAS 
ATSIZVELGIANT Į LIGONIŲ KŪNO 
MASĘ IR LIGOS TIPĄ 


Viena aktualiausių problemų — nuo ko pradėti gydyti, kai li- 
ga diagnozuojama pirmą kartą. Pirmiausia reikia nustatyti 
ligos tipą ir įvertinti ligonio kūno masę. Kaip minėta anks- 
čiau, pagrindinis gydymo būdas — dietoterapija. Be jos, ski- 
riama ir medikamentų. Sergantieji antrojo tipo cukriniu dia- 
betu gydomi taip. Jei ligonio kūno masė normali, dietoje turi 
būti ribojamas lengvai organizmo pasisavinamų angliavan- 
denių kiekis. Jei dietoterapija neduoda teigiamų rezultatų, ski- 
riama sulfanilšlapalo preparatų. Jei ir jie nepadeda kompen- 
suoti sutrikusios medžiagų apykaitos, dar skiriama biguani- 
dy. Jei ir šis gydymas neefektyvus, tai pakoregavus dietą 
skiriama insulino preparatų. 

Nutukę ligoniai turi griežtai laikytis dietos. Jei gydymas 
neefektyvus, dieta pakoreguojama ir skiriama biguanidų, ku- 
riems būdingas lipolizinis bei lipogenezę .slopinantis po- 
veikis. Vėliau biguanidai gali būti derinami su sulfianilšlapa- 
lo preparatais. 

Jei ligonio kūno masė sumažėjusi, dietoje skiriamas nor- 
malus angliavandenių kiekis (Hiziologinė norma), pakanka- 
mai baltymų, taip pat sulfanilšlapalo preparatų. Vėliau gali 
būti vartojami insulino preparatai (13 pav.). 

Sergantiesiems pirmojo tipo cukriniu diabetu visada ski- 
riama insulino preparatų. Jų pradinė dozė suaugusiam Žžmo- 
'gui turėtų būti 0,7 VV/kg (kai nėra ketoacidozės ir neserga- 
ma infekcinėmis ligomis). 
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Jeigu kontraincikacijų nėra, antidiabetinių vaistų skiriama per 08. 


Ligonis, kurio 
8 Dietoje ribojami 


normali kūno in į 
Ž angliavandeniai 
masė 


z 
Nutukęs ligonis Griežta dieta 


Sulfanilamidai 
+ 
Biguanidai 


STT 


(+) Teigiamas gydymo efektas (-) Neigiamas gydymo efektas Dietos korekcija š 


13 pav. Įvairios kūno masės ligonių, sergančių cukriniu diabetu, gydymas 


Dietoje normalus 


Ligonis, kurio sųma- 
žėjusi kūno masė 


Sulfanilamidai 


angliavandenių kiekis 
"(fiziologinė norma) 


SERGANČIŲJŲ CUKRINIU DIABETU IR 
CHIRURGINĖMIS LIGOMIS GYDYMAS 


Sergančiųjų cukriniu diabetu, kuriuos reikia operuoti, nuolat 
daugėja. Vyravusi anksčiau nuomonė, kad cukrinis diabetas 
yra kontraindikacija operacijai, nepasitvirtino. Tačiau ir da- 
bar endokrinologai bei chirurgai, gydydami ligonius, susidu- 
ria su kai kuriomis problemomis. Operuoti dažniau reikia vy- 
resnius žmones. Jiems dažniau pažeidžiamos arterijos, ve- 
nos, inkstai (nefropatija ir pieloneiritas), greičiau prisideda 
infekcija. Kraujo krešėjimas padidėjęs, todėl dažniau pasitai- 
ko tromboembolija. 

Sergantieji operuojami tik stacionare, nesvarbu, ar opera- 
cija sunki, ar reikia tik nedidelės intervencijos. 

Ikioperacinis periodas. Visų pirma reikia nuodugniai ap- 
svarstyti indikacijas ir kontraindikacijas operacijai. Antra, 1a- 
bai svarbu kompensuoti cukrinį diabetą (per parą glikemija 
turi būti ne didesnė kaip 3,3—8,8 mmol/l, o glikozurija — 
10—15 g). Tai pagerina gyvybiškai svarbių organų veiklą. 
Be to, būtina nuodugniai ištirti lipidų, baltymų ir elektrolitų 
apykaitą. Tiriama širdies ir kraujagyslių sistema, nes labai 
dažnai pasitaiko diabetinė angiopatija bei koronarų atero- 
sklerozė. 

Gydant atsižvelgiama į cukrinio diabeto klinikinę formą. 
Jei ji lengva ir ligonis buvo sėkmingai gydomas dieta, tai 
prieš neertminę operaciją insulino dažniausiai neskiriama, o 
prieš ertminę — suleidžiama 6—8 VV paprastojo insulino. 
Ligoniams, gydytiems peroraliniais preparatais, irgi skiriama 
paprastojo insulino. Sergantiesiems sunkia cukrinio diabeto 
forma prieš operaciją skiriama tik paprastojo insulino, po 
jos — paprastojo, o vėliau — ilgiau veikiančių preparatų. 

Ypač sunku gydyti tuos ligonius, kuriems cukrinis dia- 
betas diagnozuojamas prieš pat operaciją. Po ertminės ope- 
racijos jiems dažnai pasitaiko ketoacidozė ir pūlinė intekcija. 
Todėl, kai reikia skubiai operuoti, rekomenduojama ištirti 
cukraus kiekį kraujyje. Jei tolerancija gliukozei sutrikusi, 
siūloma skirti 4—6 VV paprastojo insulino. 

Operaciją geriausia daryti rytą. Ypač reikia stebėti ligo- 
nius, vartojančius insuliną. Pusė ar Ž/5+ paprastojo insulino 
dozės įšvirkščiama ligoniui operacinėje. Po 20—30 min. su- 
leidžiama 500 ml 595 gliukozės, o po 1,5—2 val. — 20 ml 
4095 gliukozės. Tą dieną, kai operuojama, būtina bent tris 
kartus ištirti cukraus kiekį kraujyje. Jei ligonis sunkiai ser- 
ga, tikslinga glikemiją tirti kas valandą. 
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Pooperacinis periodas. Gydymo principai šie. 

1. Per parą glikemija neturi būti didesnė kaip 10 mmo!/1, 
o glikozurija -—— 10—15 g. 

2. Vartojamas tik paprastasis insulinas. Jo dozavimas pri- 
klauso nuo cukrinio diabeto formos ir dekompensacijos laips- 
nio. 

3. Jei ligoniai maitinami parenteraliniu būdu, suminė in- 
sulino paros dozė suskaidoma į kiek galima mažesnes dozes. 

4. Pirmomis dienomis po operacijos būtina dažnai (kas 
2—4 val.) tirti gliukozės kiekį kraujyje, kad būtų galima 
tinkamai koreguoti angliavandenių apykaitą. 

5. Per visą pooperacinį periodą ligoniai turi gauti pakan- 
kamai angliavandenių, nes kitaip gali atsirasti hipoglike- 
mija. Ligoniai, maitinami parenteraliniu būdu, turi gauti pa- 
kankamai 59, gliukozės su insulinu tirpalo; insulino ir gliu- 
kozės santykis — 1 VV :5 g. Jei glikemija didesnė kaip 15 
mmol/1, insulino ir gliukozės santykis turi būti 1 VV :2 g. 

6. Koreguojama kraujo pH, vitaminų apykaita. 


SERGANČIŲJŲ DIABETINE GANGRENA 
GYDYMAS 


Nemaža ligonių, sergančių cukriniu diabetu ir gangrena, į 
stacionarą atvyksta sunkios būklės, kai cukrinis diabetas de- 
kompensuotas (ryški hiperglikemija, ketoacidozė, gresia 
koma). Nekrozavusių audinių rezorbcija blogina ir taip su- 
trikusią medžiagų apykaitą. Todėl prieš operaciją atliekama 
detoksikacija, slopinama intekcija. Preparatų per os nebe- 
duodama, o skiriama po nedaug paprastojo insulino 3 kartus 
per parą, kad neatsirastų hipoglikemija. Pamažu normalizuo- 
jama sutrikusi medžiagų apykaita, kiek įmanoma kompen- 
suojamas cukrinis diabetas. Jei yra dehidratacija ir intoksi- 
kacija, skiriama natrio chlorido, gliukozės, Ringerio tirpalų, 
vitaminų, anabolinių steroidų. Skysčio duodama atsižvelgiant 
į širdies ir kraujagyslių sistemos bei inkstų funkciją. Širdies 
veiklai pagerinti skiriama glikozidų, jei reikia — kalio pre- 
paratų. Intekcijai slopinti tinka veiklūs antibiotikai per os 
ir injekcijomis (rekomenduoja švirkšti į a. femoralis). Pra- 
dinėse gangrenos stadijose intoksikacijai sumažinti vieną 
kartą galima skirti gliukokortikoidų (pvz., 50—100 mg hid- 
rokortizono), tačiau tik kartu su plataus veikimo spektro 
antibiotikais. Gangrenuotos galūnės kraujotakai, ypač mik- 
rocirkuliacijai, pagerinti į veną ar į arteriją suleidžiama 
kraujagysles plečiančių vaistų (vartojami per os, jie neeiek- 
tyvūs). Tinka komplaminas (teonikolis), trentalis, trokseva- 
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zinas, padutinas, nikotino rūgšties preparatai (skiriami 2— 
3—4—6 kartus per dieną, atsižvelgiant į kraujotakos sutri- 
kimą). Kadangi pažeistos galūnės audiniai yra hipoksiški, 
skiriama deguonies. Ypač efektyvi hiperbarinė oksigenotera- 
pija. Jei gangrena neišplitusi, pažeista vieta patepama tura- 
cilino, iruksolio, solkoserilio ir kitais tepalais. Labai svarbu 
tinkama anestezija, nes per operaciją labai pagausėja krau- 
jyje adrenalino ir cukraus. Beje, glikemiją didina beveik visi 
anestetikai. 

Operuojant duodama deguonies, reguliuojama kraujo pH, 
glikemija. Operacijos apimtis priklauso nuo gangrenos pa- 
togenezės ir tipo, bendros ligonio būklės. Jei sausoji gan- 
grena apėmusi tik pėdos pirštus, po nekrektomijos ir vieno 
ar kelių pirštų amputacijos žaizda gali būti apdengiama gre- 
timu sveikos odos lopeliu. Didelė žaizda apdengiama odos 
transplantantu. Sergančio šlapiuojančia gangrena ligonio ko- 
ją reikėtų pakelti ir įdėti į Brauno įtvarą, kad atslūgtų patinę 
audiniai. 

Diabetinė gangrena yra labai sunki komplikacija. Ji rodo, 
jog cukrinio diabeto eiga pablogėjo arba ligonis buvo ne- 
tinkamai gydomas. Todėl svarbiausia — jos profilaktika, 
laiku pradėta insulino terapija. | 

Susiformavus galūnės fHlegmonai, daromi išilginiai pjūviai 
per visus pažeistų audinių sluoksnius. Flegmonos drenavimas 
sumažina organizino intoksikaciją. Rekomenduojama mažinti 
operacijos apimtį, kiek įmanoma tausoti funkcionuojančias 
galūnes. Tik tada, kai paliatyvi operacija nepadeda, galūnė 
amputuojama. 

Sergantieji diabetine gangrena turi būti gydomi tik sta- 
cionare. Po galūnės dalies amputacijos, užgijus Žžaizdai, pa- 
renkamas protezas, ir ligonis išmokomas vaikščioti. Nusta- 
toma invalidumo grupė. Kai cukrinis diabetas kompensuo- 
jasi, o ligonio savijauta gera, jis išleidžiamas namo. Toliau 
gydomas kompleksiškai ir insulinu. 


SERGANčČIŲJŲ DIABETINE 
MIKROANGIOPATIJA 
MEDIKAMENTINIS GYDYMAS 


Gydant nuo mikroangiopatijos, ypač retinopatijos, kaip ir jų 
protilaktikai, labai svarbu kiek įmanoma kompensuoti cukri- 
nį diabetą, išvengti hipoglikemijos (būtina normalizuoti cuk- 
raus kiekį kraujyje). Diabetine retinopatija sergantį ligonį 
turi gydyti endokrinologas ir okulistas. Gydymo taktika pri- 
klauso nuo retinopatijos stadijos, komplikacijų pobūdžio. 
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Retinopatijai progresuojant, glikemiją mažinančių medi- 
kamentų per os nebeduodama, o gydoma insulino prepa- 
ratais. 

Retkarčiais, kai liga tik prasidėjusi, galima skirti sulia- 
nilamidų ir biguanidų. Tačiau efektyviausias yra kompleksi- 
nis gydymas: dieta, insulinas, anaboliniai steroidai, kraujo 
mikrocirkuliaciją gerinantys vaistai, antiagregantai, hipoli- 
pideminiai preparatai, angioprotektoriai, hiperbarinė oksige- 
noterapija. 

Paprastasis insulinas derinamas su ilgai veikiančiais pre- 
paratais. Kartais skiriamos 2—3 paprastojo insulino injekci- 
jos, vartojamas insulinas B. Lengvai sergant, insulino pre- 
paratai derintini su sulfanilšlapalo preparatais (ypač .dia- 
mikronu) arba biguanidais. Diamikronas mažina ne tik gli- 
kemiją, bet ir kraujo krešėjimą. Sergantiesiems pirmojo tipo 
cukriniu diabetu medikamentų per os neduodama. 

Pakitusią baltymų ir riebalų apykaitą palankiai veikia 
anaboliniai steroidai: didina baltymų sintezę, mažina soma- 
totropino ir cholesterino kiekį kraujyje, reguliuoja vandens 
ir mineralinių medžiagų apykaitą. Gydymo šiais medikamen- 
tais kursas — 2—3 mėnesiai. Metandrostenolono (nerobolio) 
skiriama po 10 mg per dieną, metilandrostendiolio — po 
25 mg 1—2 kartus per dieną (tabletė dedama po liežuviu). 
Vartojami ir pailginto veikimo anaboliniai steroidai: kartą 
per savaitę į raumenis švirkščiama 25 mg fenobolino (nero- 
bolilio) arba kartą per 3 savaites — 50 mg retabolilio. Gy- 
dymo kursas — 3—5 injekcijos. Beje, šie medikamentai gali 
sutrikdyti menstruacijų ciklą. 

Dėl kapiliarų okliuzijos blogėja kraujo mikrocirkuliacija 
ir audinių mityba, atsiranda stazė bei hipoksija, todėl tinka 
kraujagysles plečiantys bei kraujo mikrocirkuliaciją geri- 
nantys vaistai: parmidinas (angininas, prodektinas), kompla- 
minas, trentalis. Komplaminas vartojamas trumpai — po 1— 
2 mėnesius. Dozė — 1 tabletė 2 kartus per dieną. Kartu duo- 
dama rutino (2—3 kartus per parą), kad neprasidėtų kraujo- 
sruvos. Trentalis labiau veikia trombocitų agregaciją, gerai 
plečia kraujagysles, greitina eritrocitų cirkuliaciją. Prepara- 
tas vartojamas per os ir injekcijomis į veną, po jungine bei 
retrobulbariai (gydymo kursas — 10—14—20 injekcijų). 

 „Antiagregantams priklauso heparinas, acetilsalicilo rūgš- 
tis, trentalis, kurantilis. Sergant cukriniu diabetu, padidėja 
kraujo krešėjimas, slopinama fibrinolizė. Heparinui, be anti- 
koagulianto ypatybių, būdingas ir lipotropinis poveikis. Šio 
vaisto skiriama kursais (po 10 000 VV per parą injekcijomis 
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į raumenis 2—3 savaites). Tačiau dėl heparino efektyvumo 
yra įvairių nuomonių. 

Trombocitų agregaciją mažina, kraujo krešėjimą regu- 
liuoja bei audinių atsparumą hipoksijai didina acetilsalicilo 
rūgštis. Jos duodama kelias savaites po 0,5—1 g per dieną. 
Tiesa, ji gali sutrikdyti skrandžio veiklą. 

Riebalų apykaitai normalizuoti rekomenduojamas klofib- 
ratas (lipomidas, atromidas). Jo skiriama po 500—1000 mg 
per dieną 2—3 mėnesius; gydymo kursas kartojamas kelis 
kartus per metus. Klotibratas mažina cholesterino ir triglice- 
ridų kiekį, skatina fibrinolizę. Panašiai veikia ir nikotino 
rūgštis. 

Pastaruoju metu pradėta vartoti angioprotektorius, apsau- 
gančius kraujagyslių sieneles ir reguliuojančius jų laidumą. 
Tai dicinonas ir doksiumas. Jie padeda rezorbuotis kraujosru- 
voms. Dicinono skiriama tabletėmis po 25 mg ir injekcijomis 
į raumenis ar į veną po 250 mg. Gydymo kursas trumpas. 
Doksiumo duodama per os po 500 mg 2 kartus per dieną. 
Gydymo kursas — 4—6 mėnesiai; jis priklauso nuo retinopa- 
tijos sunkumo. 

Gerų rezultatų duoda hiperbarinė oksigenoterapija (gydy- 
mo kursas — 10—14 seansų), vitaminai, stimuliatoriai (ATF, 
alijošiaus preparatai, Fibs). 


SERGANČIŲJŲ DIABETINE NEFROPATIJA 
GYDYMAS 


Kai yra pirmoji nefropatijos stadija, skiriama įprasta sergan- 
čiųjų cukriniu diabetu dieta, kai antroji ir trečioji — dietoje 
ribojama valgomoji druska ir baltymai, be to, duodama krau- 
jo mikrocirkuliaciją gerinančių vaistų, ypač trentalio. Ser- 
gantiesiems trečiosios stadijos neiropatija dažnai padidėja 
jautrumas insulinui, sumažėja jo poreikis. Todėl, siekiant iš- 
vengti hipoglikemijos ir komos, būtina tirti cukraus kiekį 
kraujyje, jei reikia, pakoreguoti gydymą, insuliną švirkšti po 
valgio. Rekomenduojama valgyti tuos maisto produktus, ku- 
riuose yra lengvai virškinamų angliavandenių. 

Taikoma vitaminų terapija. Tinka vitaminų B;, Be, Bio, 
ir C terapinės dozės. Vartojami lipidemiją mažinantys pre- 
paratai, anaboliniai steroidai. Metandrostenolono (nerobolio) 
duodama po 5 mg 2 kartus, o metilandrostendiolio — po 5— 
10 mg 1—2 kartus per parą (tabletė dedama po liežuviu). 
Kai pasireiškia pirmoji ar antroji ligos stadija, indikuotini 
pailginto veikimo preparatai — ienobolinas (nerobolilis), si- 
labolinas, retabolilis. Pasireiškus trečiajai stadijai, šiuos pre- 
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paratus reikia skirti atsargiai, nes jie kaupia skystį orga- 
nizme. 

Kai neiropatija sunki ir yra inkstų nepakankamumo požy- 
mių (pvz., uremija), tinka hemodializė, hemosorbcija, kartais 
transplantuojamas inkstas. 

Sergant cukriniu diabetu, gali prisidėti lėtinis besimpto- 
mis pielonefritas. Tada skiriama furadonino grupės prepara- 
tų, plataus veikimo spektro antibiotikų. 


SERGANČIŲJŲ DIABETINE NEUROPATIJA 
GYDYMAS 


Pagrindinis gydymo uždavinys — cukrinio diabeto kompen- 
sacija: į dietą reikia įtraukti tuos maisto produktus, kuriuose 
gausu vitaminų, koreguoti angliavandenių, baltymų, riebalų, 
elektrolitų bei kofermentų metabolizmą. Siekiant išvengti 
hipoglikemijos ir ryškių cukraus kiekio kraujyje pokyčių, rei- 
kia nuolat tirti glikemiją ir palaikyti ją normalią per visą 
parą. 

Neuropatijos profilaktikai ( ir gydyti) skiriama B grupės 
vitaminų (ypač B;, B;>), kraujo mikrocirkuliaciją gerinančių 
medikamentų  (parmidino, nikotino rūgšties, komplamino, 
trentalio), antiagregantų (acetilsalicilo rūgšties, heparino), 
taip pat kokarboksilazė bei fizioterapijos procedūros. 

Žinoma, kad vitaminų B;, B; stoka, ypač pavasarį, gali 
sukelti cukrinio diabeto dekompensaciją. Jei B grupės vitami- 
nai vartojami profilaktiškai, ligos eiga nepablogėja. 

Kai diagnozuojama diabetinė neuropatija ir lėtinis alko- 
holizmas arba labai sutrikusi kepenų funkcija  (hepatozė), 
tikslinga injekcijomis skirti didesnes vitaminų, ypač B gru- 
pės, dozes. 

Sergančiuosius diabetine neuropatija, ypač kai prisideda 
sunkus polineuritas arba encefalopatija, reikia gydyti tik in- 
sulino preparatais. Ligonių būklė pagerėja kompensavus cuk- 
rinį diabetą ir normalizavus medžiagų apykaitos sutrikimą. 
Kompensacija turi būti stabili ir ilga. 


SERGANČIŲJŲ CUKRINIU DIABETU 
IR MIOKARDO INFARKTU GYDYMAS 


Kai sergantįjį cukriniu diabetu ištinka miokardo infarktas, 
visų pirma reikia imtis priemonių išvengti hipoglikemijos, dėl 
kurios gali pagausėti katecholaminų širdyje bei kraujyje, 
o tai pablogina sergančiųjų būklę: intensyvėja krūtinės angi- 
nos priepuoliai, sutrinka širdies ritmas, pakinta lipidų apy- 
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kiekį tirti kas 1—2 val., o kelias dienas po jos — kas 3— 
4 val., atsižvelgiant į laboratorinių tyrimų duomenis. 

Kai operacija sunki, paprasčiausia cukrinio diabeto gy- 
dymo priemonė — nuolatinė insulino intraveninė intuzija 
(3—4 VV/h). Ji pradedama iš ryto (nebeduodama jokių ki- 
tų vaistų) ir tęsiama tol, kol ligonis po operacijos neprade- 
damas maitinti. Po to gydoma taip kaip anksčiau. Kai ope- 
racija nesunki, gali pakakti kartotinių mažų paprastojo in- 
sulino dozių, tik reikia kontroliuoti glikemiją. Rekomenduo- 
jama per operaciją tirti ir kalio kiekį kraujyje. 

Dietoje (jei nėra azotemijos ar uremijos) tikslinga padi- 
dinti gyvulinių baltymų kiekį tiek prieš, tiek ir po operaci- 
jos, nes tai skatina audinių regeneraciją. Kartu galima skirti 
(terapinėmis dozėmis) anabolinius steroidus (retabolilį, me- 
tilandrostendiolį, metandrostenoloną), kalio orotatą, balty- 
minį hidrolizatą, aminozolį ir nukleotidinius preparatus (me- 
tiluracilį ar inoziną). 

MEDIKAMENTINIS NĖŠČIŲJŲ, SERGANČIŲ 
CUKRINIU DIABETU, GYDYMAS 


Visos nėščiosios, sergančios cukriniu diabetu, turi vartoti in- 
suliną,. net ir tos, kurioms iki nėštumo jo nereikėjo. Tai ga- 
rantuoja normalų vaisiaus vystymąsi. Antidiabetiniai pero- 
raliniai preparatai kontraindikuotini, nes vaisius gali apsi- 
gimti ar net žūti. 

Dažniausiai vartojami ilgai veikiantys insulino prepara- 
tai. Kartais jų skiriama su paprastuoju insulinu. Gimdyvėms 
tinka tik paprastasis insulinas. 

Per visą nėštumo laikotarpį reikia palaikyti normalų cuk- 
raus kiekį kraujyje, nes tai labai svarbu, kad vaisius norma- 
liai augtų. Hiperglikemija gali sukelti vaisiaus hiperinsuli- 
nizmą, makrosomiją. 


ALERGIJA INSULINUI 


Alergija insulinui gali pasireikšti vietine ir bendrąja reakci- 
jomis. Jos dažniausiai atsiranda praėjus savaitei arba mė- 
nesiui po to, kai buvo pradėtas vartoti insulinas. 

Vietinė alerginė reakcija. Injekcijos vieta 
dažniausiai sukietėja, niežti, skauda; atsiranda papulė, hi- 
peremija. Šie simptomai išryškėja praėjus 30 min., o kai ka- 
da — net 4 val. po to, kai buvo įšvirkšta insulino. 

Bendroji alerginė reakcija gali pasireikšti 
viso kūno niežuliu, dilgėline, edema, temperatūros pakilimu, 
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virškinimo trakto sutrikimu, o kartais — ir anaifilaksiniu 
šoku. Ji dažniausiai atsiranda tada, kai insulino terapija 
buvo nutraukta ir po kurio laiko vėl pradėta. 

Manoma, kad alergiją insulinui sukelia preparatuose 
esančios baltymų priemaišos. Vietinė alerginė reakcija gali 
atsirasti ir tada, kai su insulinu į organizmą patenka spiri- 
tas (iš švirkšto). 

Kiekvienu konkrečiu atveju reikia nustatyti, ar alerginę 
reakciją tikrai sukėlė insulinas, nes gana dažnai pasitaiko 
vadinamoji pseudoalergija insulinui, t. y. reakcija, kai atsi- 
randa niežulys, bėrimas, edema, paūmėja įvairios lėtinės li- 
gos (cholecistitas, pankreatitas, lėtinė pneumonija, bronchi- 
tas, tonzilitas). Būtina pašalinti alergiją maisto produktams. 
Tam tikslui vartojami antihistamininiai preparatai: alergijos 
reiškiniai išnyksta net nenutraukus insulino terapijos. 

Pastebėjus alergijos insulinui simptomus, atliekamas odos 
mėginys (nustatomas jautrumas šiam preparatui). Į vienos 
rankos odą įšvirkščiama fiziologinio tirpalo, o į kitos — 
2—4 VV insulino. Duomenys vertinami po 15—30 minučių. 
Jei reakcija teigiama, atliekama specifinė desensibilizacija. 

Desensibilizacijos schemos. 

Pirmoji schema. 

Paruošiami šie tirpalai. 

0,1 ml insulino (4 VV) + 0,9 ml fiziologinio tirpalo = 1 ml 
I praskiesto tirpalo. | 

0,1 ml I praskiesto tirpalo (0,4 VV) — 0,9 ml fiziologinio 
tirpalo = 1 ml II praskiesto tirpalo. 

0,1 ml II praskiesto tirpalo (0,04 VV) —0,9 ml žiziologinio 
tirpalo =. 1 ml III praskiesto tirpalo. 

0,1 ml III praskiesto tirpalo (0,004 VV) Ą>—0,9 ml fiziologi- 
nio tirpalo = 1 ml IV praskiesto tirpalo. 

0,1 ml IV praskiesto tirpalo (0,004 VV) švirkščiama į 
odą. Jei reakcija neigiama, kas dvi valandas dozė didinama 
2 kartus, jei teigiama — švirkščiama tokia pat insulino do- 
zė. Po pakartotinės injekcijos reakcijai nestiprėjant, galima 
didinti insulino dozę. Reakcijai dar labiau išryškėjus, dozę 
reikia vėl mažinti. Kai ji pasiekiama 0,4 VV, kitą kartą ga- 
lima švirkšti 1 VV [0,1 ml insulino Ą-0,3 ml fiziologinio tir- 
palo = 0,4 ml (4 VV). 1 ml pastarojo tirpalo — 1 VV]. 

Antroji schema. 


Laikas val. Dozė VV Svirkščiama 
() 0,001 į odą 

0,5 0,002 į odą 

1,0 0,004 po oda 

1,5 0,01 po oda 
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Po desensibilizacijos skiriama po 2—10 VV paprastojo 
insulino kas 4—6 val., iš viso — 24—36 valandas. Po to 
reikėtų vartoti vidutinės veikimo trukmės insulino prepara- 
tus. 

Insulino sukelta edema (formuojasi nepakan- 
kamai kompensavus medžiagų apykaitą, ypač tiems ligo- 
niams, kurie gydomi insulino preparatais. Mat insulinas 
turi įtakos natrio ekskrecijai su šlapimu: suleidžiant į veną 
daug insulino, ji mažėja. 


REZISTENTIšŠKUMAS INSULINUI 


Langerhanso salelės per parą išskiria 20—40 VV insulino. 
Todėl ligoniai, gydomi didesnėmis insulino dozėmis, yra 
mažiau jautrūs šiam preparatui. Dažniausia sumažėjusio 
reaktyvumo priežastis — nutukimas, stresas ir kt. 

Rezistentiškumas insulinui — tai tokia būklė, kai, nesant 
ketoacidozės, interkurentinės iniekcijos ar kitų endokrininių 
ligų (akromegalijos, Icenkos—Kušingo sindromo), sergan- 
čiajam cukriniu diabetu gydyti reikia 200 VV ir daugiau 
insulino. 

Jeigu ligonis nutukęs, rezistentiškumas gali atsirasti su- 
sidarius kraujyje insulino antikūnams, pakitus insulino re- 
ceptoriams ar kai jis greičiau yra. 

Antikūnai gaminasi (skirtingais kiekiais) visiems besi- 
gydantiems insulino preparatais. Dažniausiai rezistentišku- 
mas atsiranda paprastajam insulinui, rečiau — suinsulinui. 
Pasireiškus rezistentiškumui, alergijos šiems preparatams 
dažniausiai nebūna. 

Jaunoms moterims, ypač prasidėjus juodajai akantozei, 
diagnozuojama reta rezistentiškumo insulinui forma, kuriai 
būdingas mažas antikūnų titras ir insulino receptorių paki- 
timas. Šis sindromas skirstomas į du tipus — A ir B. Kai 
pasireiškia A tipas, insulino receptorių mažėja, be to, ligo- 
nėms atsiranda virilizmo ir pagreitėjusio augimo požymių. 
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Pasireiškus B tipui, nustatomi antikūnai prieš insulino re- 
ceptorius ir kiti autoimuninio sutrikimo požymiai — padidė- 
jęs ENG, hiperglobulinemija, leukopenija. 

Rezistentiškumas insulinui taip pat gali atsirasti sergant 
reta cukrinio diabeto forma — lipoatrofiniu diabetu. 

Gydymas. Tinka suinsulinas arba monopikiniai insulino 
preparatai. Kai kada skiriama gliukokortikoidų (pvz., 60— 
90 mg prednizolono per parą). Gydymo trukmė — 10 dienų. 


INSULINO SUKELTA LIPODISTROFIJA 


Lipodistrofija pasitaiko 2—1695 sergančiųjų cukriniu diabe- 
tu, kurie gydosi insulino preparatais. Ji pasireiškia poodinio 
ląstelyno lipoatrotija arba lipohipertrofija. Pastaroji pasi- 
taiko 6—7 kartus rečiau negu lipoatrotija. 

Lipohipertrofija dažniau būna tiems ligoniams, kurie in- 
suliną švirkščiasi į tą pačią vietą. Injekcijos vietoje išvešė- 
jęs skaidulinis audinys sumažina jautrumą adatos dūriams, 
todėl ligoniai (ypač jaunesni) linkę švirkšti insuliną būtent 
į tą pačią vietą. Čia sušvirkštas insulinas rezorbuojasi tik iš 
dalies, be to, nevienodu greičiu. Tai pasunkina cukrinio dia- 
beto kompensaciją. Pakeitus injekcijos vietą, hipertrofavęs 
skaidulinis audinys dažniausiai išnyksta. 

Lipoatrofija dažniau pasitaiko vaikams ir moterims (in- 
jekcijos vieta įtakos beveik neturi). Si komplikacija gali atsi- 
rasti gydant bet kuriuo insulino preparatu ir nepriklauso nuo 
dozės. Lipoatrofija pasireiškia po kelių mėnesių (rečiau — 
pirmą mėnesį) nuo insulino terapijos pradžios ir per 1—2 
metus stabilizuojasi arba regresuoja. Injekcijos vietoje iš 
pradžių susidaro nedidelė (1—2 mm) duobutė, nekeičianti 
odos struktūros. Kai insulinas švirkščiamas į kitą vietą, 
duobutė dažniausiai išnyksta per kelias dienas. Kai kuriems 
ligoniams, atvirkščiai, lipoatrofija sparčiai progresuoja (per 
2—3 sav.), nesvarbu, ar insulinas švirkščiamas į tą pačią 
vietą, ar ne. Lipodistrotijai progresuojant, toje vietoje, kur 
yra paviršinis defektas, išnyksta poodinis riebalinis sluoksnis, 
ant odos matomi poodžio kraujagyslių ir raumenų kontūrai, 
odos ir poodžio raukšlė suplonėja iki 3—4 mm. Lipoatrofija 
apima ne tik gilesnius, bet ir gretimus audinius. Jos skers- 
muo yra 5—10 cm platesnis negu injekcijos zona. Kai ku- 
riems ligoniams lipoatrotija atsiranda 5—30 cm toliau nuo 
injekcijos vietos (reperkusinė lipoatrofija). Kelis mėnesius 
ar net metus progresavusi lipoatrofija stabilizuojasi. Tik 
nedaugeliui ligonių ji regresuoja, o kartais ir visai išnyksta, 
nepalikdama deiekto. 
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Kadangi sergantieji cukriniu diabetu dažniausiai negali 
nutraukti insulino terapijos, tai injekcijos vietose susidaro 
nauja lipoatrofija, kuri per kelerius metus apima didelį po- 
odinio riebalinio ląstelyno plotą: žasto užpakalinį ir šoninį 
paviršius, sėdmenų, pilvo, priekinį ir šoninį šlaunų pavir- 
šius. Lipoatrolijos fazės labai skirtingos — ji gali pieEiS 
suoti, stabilizuotis ar net regresuoti. 

Kartais lipodistrofija pasireiškia hipertrofijos ir ao 
tijos deriniu arba pirmąją formą pakeičia antroji. 

Lipodistrofijos vietoje ar aplink ją ligoniai gali jaušti 
(ypač naktį) deginantį, griaužiantį ar maudžiantį skausmą, 
stiprėjantį spaudžiant. Jis yra vegetacinio pobūdžio ir iš- 
nyksta gydant. Kai kuriems ligoniams lipodistrotijos apimta 
vieta pasidaro nejautri. 

Insulino sukelta lipoatrotija — tai nervinė distrotinė re- 
akcija, pasireiškianti, kai poodinio riebalinio ląstelyno nervi- 
niai elementai nuolat dirginami mechaniškai, chemiškai ir 
termiškai. Reikšmės gali turėti ir uždegimo židinėliai bei 
vietinė alerginė reakcija. Nerviniam distrofiniam procesui 
būdinga tai, kad sutrinka anabolizmo ir katabolizmo pusiau- 
svyra (pradeda vyrauti katabolizmas). Tada ir atsiranda li- 
poatroiija. Dekompensuotam cukriniam diabetui būdingas 
audinių rezistentiškumas insulino preparatams, kuris akty- 
vina lipolizę ir skatina lipoatrotiją. 

Gydymas. Reikia laikytis šių reikalavimų: ]) blokuoti iš 
pažeidimo židinio ir injekcijos mikrozonos sklindančius ate- 
rentinius impulsus; 2) normalizuoti poodinio riebalinio 1ąs- 
telyno nervinę reguliaciją; 3) vartojant insuliną, sumažinti 
pažeistų audinių rezistentiškumą; 4) kuo mažiau dirginti li- 
podistrotijos zoną. 

Iš pažeidimo židinio sklindančius aferentinius impulsus, 
sukeliančius poodžio patologiją, efektyviai blokuoja novo- 
kainas (reikia nustatyti, ar ligoniai nėra jautrūs šiam vais- 
tui), kurio nedidelė dozė, „silpnai dirgindama“, gerina audi- 
nių trofiką. Siekiant sumažinti audinių rezistentiškumą in- 
sulinui, tinka novokaino ir insulino (ypač suinsulino) tirpa- 
ly mišinys. Šio mišinio ampulės šildomos rankose iki kūno 
temperatūros. 

Gydomoji insulino dozė arba 6—10 VV suinsulino įtrau- 
kiama į švirkštą kartu su 0,59; novokaino tirpalo lygiomis 
dalimis (0,5—1,5 ml). Oda nuvaloma 70“ spiritu. Kai ji pa- 
sidaro sausa, mišinys švirkščiamas pagal lipoatrofijos peri- 
metrą, !/;—3/4 riebalinio sluoksnio gylyje. Adata duriama 


120 


statmenai odos paviršiui, o oda suimama į raukšlę. Svirkš- 
čiama labai lėtai, ne greičiau kaip 1 ml per 10 sekundžių. 


.- 291079 9-0 


sumažinti mechaninį audinių dirginimą. Gerų rezultatų pa- 
siekiama jau pirmą gydymo savaitę. 

Regeneruojantis riebaliniam audiniui, novokaino ir insu- 
lino mišinio injekcijos nutraukiamos palengva, per kelias sa- 
vaites. Kartu galima pradėti gydyti kitas lipoatrofijos židi- 
nių pažeistas vietas. 

Jei ligonis alergiškas novokainui, tinka tik suinsulinas. 
Jo švirkščiama pagal židinio ribas, truputį toliau į sveiko 
audinio pusę. Kartu galima duoti kortikosteroidų, tinka 
elektroiorezė (vartojama lidazė). 


SERGANČIŲJŲ DIABETINE KOMA 
GYDYMAS 


Pagrindiniai sergančiųjų diabetine koma gydymo principai 
yra šie: skiriamas tik paprastasis insulinas, sureguliuojama 
sutrikusi medžiagų apykaita (visų pirma angliavandenių ir 
riebalų, taip pat vandens bei elektrolitų), kompensuojama 
širdies ir kraujagyslių sistema, imamasi priemonių intekci- 
jai, hipoglikemijai, hipokaliemijai išvengti. 

Bendrosios gydymo priemonės šios: odos, burnos prie- 
žiūra (saugoti nuo aspiracijos vėmalais), valomosios kliz- 
mos, šlapimo pūslės kateterizavimas, deguonies terapija 
(duodama kvėpuoti), slauga. Reikia nustatyti ketoacidozės 
priežastis (ūminis kraujagyslių nepakankamumas, infekcija, 
ūminės skrandžio bei žarnų ligos) ir gydyti. Būklei pagerė- 
jus, skiriama speciali dieta, reguliuojamas skysčių balansas. 

Gydymas konservatyvus, stacionarinis; gali būti pradėtas 
ambulatorinėmis sąlygomis (skubi pagalba namie, vežant 
į ligoninę). | 

Sergančiųjų hiperglikemine ketoacidozine koma gydymas. 
Gydymas didelėmis insulino dozėmis. Jei 
koma ištiko neseniai (prieš 1—2 val.), įšvirkščiama 100 VV 
paprastojo insulino (pusė dozės į veną, pusė — po oda). 
Kai koma ryški, skiriama 100—160 VV, kai labai sunki — 
200 VV insulino. Jei praėjus 2 val. nuo pirmos insulino do- 
zės glikemija padidėja, duodama dukart didesnė vaistų dozė 
(į veną suleidžiama 25—5095 visos dozės). Jei cukraus kie- 
kis nepakito, insulino dozė padidinama 1—1,5 karto (25— 
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4095 jos suleidžiama į veną). Jei cukraus sumažėjo, insulino 
skiriama perpus mažiau. Jo švirkščiama ir glikemija tiriama 
kas 2—4 valandas. 

Kai glikemija esti 15—17 mmol/!1 (300 mg), insuliną 
reikia švirkšti labai atsargiai, nes gali ištikti hipoglikeminė 
koma! Jo pradedama švirkšti kas 4—6 val., dozė (20— 
50 VV) mažinama vidutiniškai iki 20—30 VV. Suminė dozė, 
kuri įgalina panaikinti komą, įvairi — nuo 200 iki 1000 VV. 
Praėjus 3—5 val. po to, kai buvo pradėta gydyti insulinu, 
gali atsirasti hipoglikemija, todėl, be izotoninio natrio chlo- 
rido (1000 ml) ar Ringerio tirpalų, kurie lašinami nuo gy- 
dymo pradžios, pradedama lašinti 500 ml 5 ar 1095 gliuko- 
zės tirpalą. 

Gydymas mažomis insulino dozėmis. Di- 
delės insulino dozės gali sukelti sunkias komplikacijas — 
hipoglikemiją, hipokaliemiją, smegenų edemą. Todėl siūlo- 
ma laipsniškai leisti į veną nedideles jo dozes. Intraveninės 
insulino infuzijos veikia tolygiai ir sumažina komai nu- 
traukti reikiamą insulino kiekį (į veną suleisto insulino pu- 
sėjimo trukmė — tik 10 min.). 

Gydant mažomis dozėmis (0,1 VV/kg), rekomenduojama 
pirmas 2 val. insuliną lašinti 8 VV/h greičiu. Tirpalo su in- 
sulinu iniuzijos greitis — vienas litras per valandą. Jei gli- 
kemija didesnė negu 33,3 mmol/1 (600 mg9;), pirmą va- 
landą insulino dozė padidinama iki 16 VV. Toliau glikemija 
tiriama kas 2 valandas ir pagal tai reguliuojama insulino 
dozė. Jei per 2 val. nuo komos pradžios cukraus kiekis su- 
mažėja ne daugiau kaip 2095 pradinės koncentracijos, insu- 
linas leidžiamas tokiu pat greičiu. Jei glikemija sumažėja 
Akai insulino švirkštimo greitis irgi sumažinamas 25— 

() 0. 

Jei glikemija mažesnė negu 16,6 mmol/1 (300 mg), bet 
didesnė negu 11,1 mmol/1 (200 mg9;), insulino švirkščiama 
4 VV/h greičiu. Jei ji mažesnė negu 11,1 mmol/1 (200 
mg), — leidžiama 2 VV/h greičiu. Stabilizavus glikemiją 
iki 11,1 mmol/1 (200 mg30;) ir pagerėjus ligonio būklei (jis 
pradeda valgyti), insulino leidžiama į poodį kas 6—8 va- 
landas. Pirmoji švirkščiamo po oda insulino dozė turi būti 
16 VV, o tolesnės priklauso nuo cukraus kiekio kraujyje, 
kuris tiriamas prieš kiekvieną injekciją. Stabilizavus glike- 
miją, išnykus acidozei, esant gerai bendrai ligonio būklei, 
vartojamas pailginto veikimo insulinas. 

Intraveninė nedidelių insulino dozių iniuzija efektyvi, 
tačiau ją sunku atlikti. Pageidautina turėti infuzinius siurb- 
lius, kuriais galima tiksliai reguliuoti insulino leidimo grei- 
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tį. Kai ligonis sujaudintas, insuliną reikėtų leisti į raumenis 
kas valandą. Pirmoji dozė — 16—20 VV, kitos — po 10 VV; 
glikemiją būtina tirti kas 1—2 valandas. Paros dozė — 
100 VV. 

Pirmuoju komos gydymo etapu netikslinga insulino 
švirkšti po oda, nes jis nepakankamai absorbuojasi iš po- 
odinio Iąstelyno. Dėl to atsiranda dehidratacija, sutrinka 
kraujo mikrocirkuliacija. Susikaupus insulinui, vėliau gali 
prasidėti hipoglikemija. 

Dabar komai gydyti vartojamos tiek didelės, tiek mažos 
insulino dozės. Etektyvesnės yra mažos. 

Praėjus 3—5 val. po to, kai buvo pradėta gydyti insuli- 
nu, pradeda ryškėti hipokaliemija. (Jei koma ketoacidozinė, 
hipokaliemija gali būti mirties priežastis!) Todėl į veną 
reikia sulašinti 3—6 g kalio chlorido tirpalo su 595 gliukozės. 
Kai koma sunki, galima sulašinti 2—12 g kalio chlorido per 
parą. Reikia tirti EKG dinamiką, kalio, šlapalo kiekį krau- 
jyje, diurezę. Jei yra anurija ar oligurija, kalį leisti reikia 
labai atsargiai. 

Hipokaliemijos požymiai šie: raumenų hipotonija, van- 
gūs paralyžiai, susilpnėjusi žarnų peristaltika, žarnų nepra- 
einamumas, dažnas paviršutiniškas kvėpavimas, tachikardija, 
širdies išsiplėtimas, sistolinis ūžesys ties viršūne, EKG pa- 
kitimai — plokščias T dantelis, ST segmentas nusileidęs, o 
OT — pailgėjęs, gali atsirasti U dantelis. Ligoniui atgavus 
sąmonę, pagerėjus bendrai būklei, dar keletą dienų gali būti 
hipokaliemija. 

Pirmąją parą skiriama 5—6 litrus skysčio, leidžiama 
natrio chlorido, izotoninio, Ringerio, gliukozės tirpalų. Ga- 
lima skirti.70—150 ml 595 sodos tirpalą (acidozei koreguo- 
ti). Kraujo pH turėtų būti 7—7,2. Jei yra širdies nepakan- 
kamumas, ligoniui duodama ne daugiau kaip 2 1 skysčio, 
jei anurija —- ne daugiau kaip vieną litrą. 

Sutrikus periferinei kraujotakai (dėl širdies nepakanka- 
mumo), insuliną didesnėmis dozėmis patartina leisti į veną 
(leidžiamas į poodį, jis neefektyvus). Jei ligoniui daugiau 
kaip '60 metų, pirmoji insulino dozė turi būti ne didesnė 
kaip 100 VV (dėl aterosklerozės). Esant širdies nepakanka- 
mumui, ištikus kolapsui ar susiformavus smegenų edemai, 
skiriama širdį veikiančių glikozidų, diuretikų, noradrenalino, 
mezatono. 

Jei komos ištiktas ligonis karščiuoja, tai gali būti pneu- 
monija, pieloneiritas. Tada skiriama antibiotikų. Kiti medi- 
kamentai — vitaminai B,, Be, C, kokarboksilazė, anaboliniai 
steroidai, lespenetilis — vartojami pagal indikacijas. 
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Jei komai gydyti suleidžiama 600 VV (ir daugiau) insu- 
lino, o efekto negaunama, reikia įtarti rezistentiškumą insu- 
linui ir nustatyti įo priežastis. Tam skiriama gliukokortikoi- 
dų (30—60 mg prednizolono į veną). Gydymo efektas pri- 
klauso nuo gydymo trukmės. Jei koma užtrunka 8—10 val., 
prognozė bloga. 

Paprastuoju insulinu gydoma 3—5 dienas. 5—6 dieną 
pereinama prie įprastos dietos ir režimo. Skiriama 9k dieta 
(2000 kcal; riebalų — 30 g, baltymų — 60 g, angliavande- 
nių — 400 g). Kai ligonis atgauna sąmonę, duodama gerti 
saldžios arbatos su citrina, vaisių ar daržovių sulčių, mine- 
ralinio vandens. 

Diabetinės hiperglikeminės ketoacidozinės komos gydymo 
laboratoriniai kriterijai yra cukraus kiekis kraujyje ir šlapi- 
me, acetono kiekis šlapime, santykinis šlapimo tankis, kalio, 
natrio, chloro, kreatinino kiekis kraujyje, diurezė. 

Gydymą sunkina užtrukusi koma (ilgesnė kaip 2—4 val.), 
prasidėjusi infekcija (pneumonija, pielonetritas, sepsis, tu- 
berkuliozė, pūlinė infekcija), kolapsas, šokas, smegenų ede- 
ma, nediferencijuotas komos gydymas, per vėlai diagnozuota 
ir pradėta gydyti hipoglikemija bei hipokaliemija, nediagno- 
zuota diabetinė encefalopatija. 

Komos profilaktika — tinkamai gydyti cukrinį dia- 
betą, laiku koreguoti antidiabetinių vaistų dozes, šalinti dia- 
betinę komą provokuojančius faktorius. Ligoniai būtinai tu- 
ri būti supažindinti su komos simptomatika, jos atsiradimo 
priežastimis. | 

Sergančiųjų hiperosmosine koma gydymas.  Hiperosmo- 
sinė koma pasitaiko neretai, tik dažniausiai nediagnozuoja- 
ma. Dažniau serga moterys ir nutukę asmenys. Ši koma 
ištinka esant inkstų funkcijos nepakankamumui. Prie predis- 
ponuojančių faktorių skiriama iniekcija, smegenų kraujota- 
kos sutrikimas, piktnaudžiavimas alkoholiu, trauma, nudegi- 
mas, operacija, diabeto dekompensacija, dehidrataciją suke- 
liančios priežastys (vėmimas, viduriavimas), ūminis kasos 
uždegimas, kai kurios endokrininės ligos (akromegalija, ti- 
rotoksikozė), kai kurie medikamentai — diuretikai (furozemi- 
das, etakrino rūgštis), imunodepresantai, adrenoblokatoriai 
(propranololis, inderalis), aminazinas. 

Gydant šią komą, reikia koreguoti hiperglikemiją, hipo- 
volemiją, elektrolitų apykaitą, siekti, kad būtų išvengta 
komplikacijų, taikyti simptominę terapiją. 

Insulino duodama, kai tik atsiranda dehidratacija. Beje, 
hiperosmosinės komos ištikti ligoniai labai jautrūs insulino 
terapijai, tačiau kai kuriems jų gali prireikti 2000—4000 VV. 
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Todėl pirmosios dozės neturi būti didesnės kaip 10—20 VV. 
Iš pradžių insulino švirkščiama į veną ar į raumenis. Po- 
odinės injekcijos neefektyvios dėl ryškių kraujo mikrocirku- 
liacijos sutrikimų. Jos rekomenduojamos tik tada, kai krau- 
jyje yra daugiau kaip 4 mmol/! kalio. 

Jei glikemija esti ne didesnė kaip 55,5 mmol/1 (1000 
mg?;), pirmoji insulino dozė neturi būti didesnė kaip 50 VV. 
Dėl skirtingo jautrumo insulinui tolesnės jo dozės nustato- 
mos tiriant gliukozės kiekį kraujyje kas valandą, o šlapi- 
me — kas 1—2 valandas. Kai kuriems ligoniams gydymo 
pradžioje gali atsirasti rezistentiškumas insulinui. Tada ski- 
riama daugiau paprastojo insulino. Didėjant glikemijai, per 
pirmąsias 2—3 val. nuo insulino terapijos pradžios jo dozę 
reikia padidinti iki 50 VV. Svirkščiama į veną ir po oda. 
Jei glikemija didesnė negu 55,5 mmol/1 (1000 mg), dozė 
didinama iki 100 VV; cukraus kiekį reikia tirti kas valandą. 
Sparčiai mažėjant glikemijai, mažėja ir osmosinis slėgis. Dėl 
to gali susiformuoti smegenų edema ar ištikti smegenų ko- 
ma. Todėl rekomenduojama neskirti didelių insulino dozių, 
ne taip greitai koreguoti hiperglikemiją, nes tai gali sukelti 
hipovoleminį šoką. Šią komą tikslinga gydyti mažomis insu- 
lino dozėmis. 

Sumažėjus glikemijai ir glikozurijai, insulinas švirkščia- 
mas po oda labai atsargiai. Kai kraujyje cukraus sumažėja 
iki 11,00 mmol/1 (200 mg?;), o šlapime — iki 295, be nat- 
rio chlorido tirpalo, reikia sulašinti ir 59; gliukozės ar fruk- 
lozės. Jei ligonis su sąmone, duodama saldžios arbatos. Tuo 
metu jautrumas insulinui yra labai padidėjęs, todėl gali pra- 
sidėti sunki hipoglikemija. 

Kai yra dehidratacija ir hiperglikemija, į veną sulaši- 
nama 0,99; izotoninio natrio chlorido tirpalo (gliukozės ne- 
lašinama). Skysčio lašinama tiek, kad būtų pašalinta de- 
hidratacija. Daugumai ligonių užtenka 4—8 litrų per parą, 
tačiau kai kuriems reikia iki 16 1. Skystis iš pradžių lašina- 
mas greitai (pirmieji 2 litrai sulašinami per 1—2 val.), 
vėliau — 2—3 kartus lėčiau. Rekomenduojama per pirmas 
8—10 val. sulašinti 3—5 litrus izotoninio arba hipotoninio 
natrio chlorido tirpalo (vėliau — ir gliukozės), atsižvelgiant 
į dehidratacijos laipsnį, širdies ir kraujagyslių sistemos 
būklę.. 

Vėliau gali būti lašinamas ir hipotoninis 0,4595 Kiaičio 
chlorido tirpalas. Iniuzijos metu tiriamas elektrolitų kiekis 
plazmoje, diurezė. Rehidratacija padidina cirkuliuojančios 
plazmos kiekį, todėl kraujyje sumažėja gliukozės ir kitų os- 
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mosiškai aktyvių medžiagų. Šarminiai tirpalai nelašinami, 
nes nėra ketoacidozės. 

Skiriama kalio chlorido tirpalo (po 4—12 g kalio per 
parą); EKG ir kalio kiekį kraujyje tiriama kas 2 valandos. 
Hipokaliemija pradedama koreguoti iškart, kai tik diurezė 
yra 3 ml/h. Per valandą sulašinama 1—1,5—3 g kalio chlo- 
rido tirpalo. 

Ištikus hiperosmosinei komai, galvos smegenyse labai 
sumažėja gliutamino rūgšties. Dėl to didėja hipoksija, gali 
prasidėti smegenų koma ar susiformuoti edema. Tada į veną 
išvirkščiama 50 ml 195 gliutamino rūgšties. Atsiradus hi- 
poksijai, į kompleksinę terapiją įtraukiamas deguonis. 

Koma gali komplikuotis tromboembolija, nes dėl dehidra- 
tacijos padidėja kraujo krešėjimas. Todėl labai svarbu tirti 
krešėjimo rodiklius. Pasireiškus pirmiesiems hiperkoagulia- 
cijos požymiams, duodama po 5000—6000 VV heparino 4 kar- 
tus per parą. Be to, reikia koreguoti širdies ir kraujagyslių 
sistemos veiklą, skiriama vitaminų terapija, bendros prie- 
monės. 

Sergančiųjų hiperlaktemine koma gydymas. Komą pre- 
disponuoja audinių hipoksija, cukrinio diabeto dekompensa- 
cija, kepenų ligos, vitamino B, stoka, medikamentai — ypač 
biguanidai (dažniausiai feniorminas), salicilatai, etanolis, 
adrenalinas, gliukagonas, fruktozė, natrio nitroprusidas. 

Gydant sergantįjį hiperlaktemine koma, reikia koreguoti 
glikemiją, metabolinę acidozę, dehidrataciją ir elektrolitų 
apykaitą. Be to, reikia pasirūpinti komplikacijų profilaktika 
bei taikyti simptominį gydymą. 

Ištikus komai, hiperglikemija neryški, kartais gali būti 
normoglikemija, todėl insulino švirkščiama atsižvelgiant į 
cukraus kiekį kraujyje. Kartu su šarmais suleidžiamos nedi- 
delės insulino dozės (6—8 VV) su 500 mg 595 gliukozės tir- 
palu, net jei yra normoglikemija (kad normalizuotųsi aero- 
binė glikolizė ir ląstelių metabolizmas). 

Metabolinei acidozei pašalinti į veną lašinama 1—2 I 
2,5-—50;5 natrio hidrokarbonato tirpalo, kartais — iki 4,5 1 
per parą; reikia tirti arterinio kraujo pH. Kai acidozė sunki 
(pH—7,2), rekomenduojama sulašinti 100—200 m! 8,49 
natrio dikarbonato; 1 ml šio tirpalo turi 1 mmol (mekv) šar- 
mo (NaHCO;). Jei galima nustatyti šarmų ir rūgščių rodik- 
lius — kraujo buferinių bazių kiekį (BE), — naudojant Ast- 
rupo mikroaparatą arba mūsų šalyje gaminamus A3UB-1 ar 
A3UB-2, reikiamos natrio hidrokarbonato dozės apskaičiuo- 
įamos pagal formulę: 
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8,40, natrio dikarbonato tirpalo (ml) =0,3- (—BE) -kūno 
masės (kg). 

Buferinių bazių kiekis (kraujo buierinių bazių perteklius 
ar nepakankamumas) reiškiamas mmol ar tūrio procentais 
vienam litrui kraujo. Be NaHCO;, hipovolemijos korekcijai 
skiriamos 50; albumino, natrio chlorido izotoninio tirpalų, 
59, gliukozės su insulinu iniuzijos. 

Laktato virtimą piruvatu skatina metileno mėlynasis 
(50—100 ml 195), trisaminas. Jie suleidžiami į veną, taiko- 
ma hiperbarinė oksigenoterapija. Jei arterinis kraujospūdis 
mažas, perpilama kraujo, jo pakaitalų (plazmos, poligliuki- 
no); dozė — 500—1000 ml. Įšvirkščiama 250—500 mg hid- 
rokortizono, skiriamos mažos heparino dozės. Sunkiai ser- 
gant, indikuotina hemodializė, hemosorbcija. Mirštamumas 
nuo hiperlakteminės komos labai didelis. 

Profilaktika. Reikia nuolat stebėti pagyvenusius li- 
gonius, sergančius cukriniu diabetu ir vartojančius biguani- 
dus, ypač jei jie dar serga kepenų, inkstų, širdies ligomis. 
Reikia perspėti ligonius apie galimą sunkią komplikaciją. 

Ilgai vartojant biguanidus, būtina kontroliuoti šarmų re- 
zervą ir laktato kiekį kraujyje. Kai patiriama trauma, prisi- 
deda infekcinė liga, būtina tirti šarmų ir rūgščių pusiau- 
svyrą. 

Sergančiųjų hipoglikemine koma gydymas. Dažniausia 
hipoglikeminės komos priežastis yra insulino perdozavimas 
gydant diabetinę komą. 

Gydymo principai šie: hipoglikemijos korekcija, hormonų 
terapija, širdies ir kraujagyslių sistemos kompensacija, 
komplikacijų profilaktika. 

Gydant hipoglikeminę komą, reikia nedelsiant į veną su- 
švirkšti 40—80 ml 4095 gliukozės tirpalo. Kad hipoglikemija 
nepasikartotų, duodama iki 400 ml saldžios arbatos. Jeigu 
ligonis sąmonės neatgauna, gliukozės injekcijos kartojamos. 
Tikslinga į veną įšvirkšti 10 m! 1095 natrio chlorido — ant- 
inksčių funkcijai stimuliuoti. 

Jei hipoglikemija alimentarinė ar organizme susikaupę 
glikogeno, gliukozės injekcija neefektyvi: užuot pašalinusi, 
gali pasunkinti hipoglikemiją. Todėl reikia po oda įšvirkšti 
1 ml 0,19 adrenalino hidrochlorido tirpalo, kuris greitai mo- 
bilizuoja gliukozę iš kepenų į kraują. Kai koma sunki, į rau- 
menis įšvirkščiama 1 ml (1 mg) gliukagono. 

Jei minėtasis gydymas neefektyvus, skiriama lašelinė 
gliukokortikoidų (75—100 mg hidrokortizono arba 30— 
60 mg prednizolono) iniuzija su 300—500 ml 59 gliukozės 
tirpalo. Lašelinė 595 gliukozės tirpalo infuzija tęsiama, kol 
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cukraus kiekis kraujyje padidėja iki 8,32—16,55 mmol/i 
(150—300 mg 45). 

Jeigu koma užtrunka valandą ar ilgiau, prognozė bloga. 
Ligoniai, nors ir normalizuojamas cukraus kiekis kraujyje, 
sąmonės dažniausiai nebeatgauna. Tačiau nutraukti gydy- 
mo negalima. (Žinoma, kad kai kurių ligonių smegenų iunk- 
cija grįžo praėjus 24 ir net 48—72 val. nuo gydymo pra- 
džios.) Skiriama ilga 505 gliukozės lašelinė iniuzija, kas 
2 val. į raumenis suleidžiama 1—2 ml gliukagono, 4 kartus 
per parą į veną sulašinama 75 mg hidrokortizono arba 
30 mg prednizolono. Gliukokortikoidai ir gliukozė gali labai 
padidinti glikemiją. Gausėjant kraujyje cukraus, gliukozės 
infuzijos derinamos su nedidelėmis insulino dozėmis (4— 
8 VV); glikemija tiriama kas valandą. Jeigu hipoglikeminė 
koma yra hipopituitarizmo ar antinksčių nepakankamumo 
komplikacija, tikslinga skirti gliukozę su izotoniniu natrio 
chlorido tirpalu, kad būtų išvengta hiperhidratacijos ir hipo- 
natremijos. 

Tinka kokarboksilazė (100 mg), 1 ml 195 nikotino rūgš- 
ties, 3—4 ml 59; askorbino rūgšties tirpalų (į raumenis ar 
į veną), kad būtų geriau pasisavinama gliukozė. Širdies ir 
kraujagyslių sistemos tonusui palaikyti suleidžiama (po 
oda) 1 ml kordiamino natrio benzoato, 1 ml 1095 kofeino, 
1 ml 1095 korazolio. Išryškėjus ar gresiant širdies nepakan- 
kamumui, rekomenduojama į veną suleisti 0,5 ml 0,0594 
strofantino arba 0,5 ml 0,0695 korglikono. 

Komai užtrukus, be minėtųjų medikamentų, traukuliams 
slopinti ir centrinei nervų sistemai raminti į veną įšvirkščia- 
ma 1—2 ml 0,59; sedukseno. Smegenų edemos profilaktikai 
į veną sulašinama 0,5—1 g/kg 15 ar 209, manitolio. Gy- 
doma deguonimi, o sunkiai sergant, perpilama kraujo. Pasi- 
reiškus traukuliams ir sujaudinimui, pradiniuose komos pe- 
rioduose rekomenduojami trankviliantai, chloralio hidrato 
klizma. 

Ištiktą hipoglikeminės komos ligonį reikia atidžiai ste- 
bėti, kontroliuoti visų organų bei sistemų veiklą. Kartais, 
grįžtant sąmonei, ligonio būklė vėl pablogėja ir koma pasi- 
kartoja. Ypač ilgai hipoglikemija trunka ligoniams, sergan- 
tiems cukriniu diabetu ir vartojantiems pailginto veikimo 
insulino preparatus. 

Be smegenų edemnos, hipoglikeminė koma gali sukelti kitų 
organų pakitimus: plaučių edemą, miokardo iniarktą ir kt. 
Hipoglikeminės komos prognozė, kai laiku suteikiama me- 
dicinos pagalba, palanki. 
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Ypač daug dėmesio reikia kreipti į hipoglikemijos bei hi- 
poglikeminės komos profilaktiką: parinkti tinkamas insulino 
ir peroralinių glikemiją mažinančių vaistų dozes, laiku ko- 
reguoti pablogėjusią ligonio savijautą. Sergantieji cukriniu 
diabetu turi gerai Žinoti esminius hipoglikemijos požymius 
ir būdus jai pašalinti. Asmenys, besigydantys insulinu, pri- 
valo nešiotis cukraus, saldumynų, baltos duonos, kad galėtų 
greitai likviduoti hipoglikemiją. Jiems būtina visada turėti 
sergančiojo cukriniu diabetu atmintinę bei pažymą, kad ser- 
ga cukriniu diabetu ir gydosi insulinu. 


VAIKŲ, SERGANČIŲ CUKRINIU 
DIABETU, GYDYMAS 


Pagrindinis gydymo uždavinys — normalizuoti dėl insulino 
nepakankamumo sutrikusią medžiagų apykaitą. Kompensaci- 
jos kriterijai yra aglikozurija ir normoglikemija, kuri prieš 
pusryčius neturi būti didesnė kaip 5,5 mmol/l, o per parą — 
ne didesnė kaip 8,9 mmol/l. Tik tai gali garantuoti, jog vai- 
kas normaliai augs ir bręs. 

Sergantys cukriniu diabetu vaikai gydomi kompleksiškai: 
dieta, insulinu, fiziniais pratimais. Ypač svarbu dietotera- 
pija. Sergantiems vaikams skiriama tokia pat dieta kaip ir 
tokio pat amžiaus sveikiems vaikams. Paros kaloringumas 
skaičiuojamas atsižvelgiant į amžių (14 lentelė). 

Tačiau nereikia pamiršti, kad kalorijų poreikiui turi reikš- 
mės vaiko gyvenimo būdas. Kai vaikas daug juda (atosto- 
gaudamas vasarą), kalorijų reikia daugiau, o besigydan- 
čiam ligoninėje vaikui — kur kas mažiau. Kaloringumas 
parenkamas ir atsižvelgiant į kūno masės perteklių ar stoką: 
nutukusiems vaikams skiriamas mažesnis, o išsekusiems — 
didesnis. 


14 lentelė. Vaikų maisto kaloringumas (pagal 
P. Kišą ir L. Bartą, 1967) 


Vaikų 


amžius KJ/kg kcal/kg 
metais 
iki 1 420—500 100—120 
1—3 3140—420 80—100 
4—6 300—380 70—90 
1—9 250—340 60—80 
10—15 210—300 50—70 
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45—509) kalorijų turi sudaryti angliavandeniai (8— 
12 g/kg). Negalima vartoti lengvai virškinamų angliavan- 
denių (cukraus ir daug jo turinčių gaminių, makaronų, ry- 
žių, manų kruopų). Siūloma vartoti lėtai virškinamų anglia- 
vandenių (juodos duonos, bulvių, grikių, sorų, avižinių, per- 
linių kruopų). Vaisių ir uogų galima suvalgyti ne daugiau 
kaip 300—400 g per parą. Draudžiama valgyti vynuoges, ba- 
nanus, saldžias kriaušes. Angliavandenių turintis maistas 
per dieną paskirstomas atsižvelgiant į tai, kada prasideda 
maksimalus insulino poveikis. Cukriniu diabetu sergantys 
vaikai turi valgyti 5 kartus per dieną. 

Nepakoregavus skonio, priversti vaiką suvalgyti pagal 
kaloringumą numatytą maisto kiekį ne tik sunku, bet kar- 
tais ir visai neįmanoma. Sintetiniai cukraus pakaitalai ksili- 
tas ir sorbitas, rezorbuodamiesi žarnyne pasyviosios difuzi- 
jos būdu, sukelia osmosinį viduriavimą. Šiems junginiams 
būdinga specifinės organoleptinės ypatybės, organotoksinis 
LT Todėl jų paros dozė neturi būti didesnė kaip 10— 

g. 

Pastaraisiais metais, kaip cukraus pakaitalą, imta var- 
toti fruktozę. Jos galima nusipirkti dietinių maisto produktų 
parduotuvėse. Fruktozė — tai monosacharidas, kurio skonis 
beveik nesiskiria nuo cukraus. Ji kur kas saldesnė, todėl už- 
tenka mažesnio jos kiekio. Sergančiojo cukriniu diabetu or- 
ganizme fruktozė asimiliuojasi daug geriau negu gliukozė, 
nes kai kuriais metabolizmo etapais jai nereikia insulino. 
Zarnų sienelėje dalis fruktozės virsta gliukoze, todėl fruk- 
toze negalima piktnaudžiauti. Cukriniu diabetu sergantiems 
vaikams jos skiriama tik tada, kai yra ligos kompensacija, 
ir ne daugiau kaip 0,5 g/kg per parą. 

Riebalai turi sudaryti 20—2595 paros kaloringumo (1,5— 
4 g/kg). Jie ne tik labai kaloringi, bet ir gali pernešti vita- 
minus A, E, K, D. Riebalai skiriami individualiai, atsižvel- 
giant į kūno masę ir polinkį į ketoacidozę. Kadangi produk- 
tai, kuriuose yra daug nesočiųjų riebiųjų rūgščių, mažina 


cholesterino ir trigliceridų kiekį kraujyje, tai 2. riebalų turi 


sudaryti aliejus. 
Baltymai turi sudaryti apie 3095 paros kaloringumo (2— 
4 g/kg), ne mažiau kaip pusę — gyvuliniai baltymai. 
Sergantiems cukriniu diabetu vaikams siūloma baltymų, 
riebalų, angliavandenių santykis 1: 0,7—0,8 : 3,0—4,0, o svei- 
kiems — 1:1 :5—6. Kaip matoma, skirtumas visai nedidelis. 
Preparatų per os vaikams neduodama. Daugumai ligo- 
niukų jau nuo pirmosios dienos, kai diagnozuota liga, reikia 
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skirti insuliną. Jo rūšies bei dozės parinkimo kriterijai tokie 
pat kaip ir sunkia cukrinio diabeto forma sergančių suau- 
gusiųjų. 

Kai diagnozavus cukrinį diabetą nustatoma hiperglike- 
mija, glikozurija, tačiau nėra acetonurijos bei kitų ryškes- 
nių dekompensacijos požymių, pradedama gydyti paNBino 


veikimo insulinu. Jo pradinė dozė skaičiuojama = — 2 
VV/kg per parą, atsižvelgiant į glikemiją ir glikozuriją. 
Ypač atsargiai reikia parinkti insulino dozę mažesniems 
kaip 3 metų vaikams, nes sunku įvertinti pirmuosius hipo- 
glikemijos požymius. Šiuo atveju insulino dozė neturi būti 


didesnė už = VV/kg per parą, o dažniausiai sudaro 


| 
S VV/kg. 


| 

8 

Kai glikemija yra 13,9 mmol/l, tikslinga paskirti ir |—2 
trumpai veikiančio insulino injekcijas po 2—6 VV 11—12-ą 
ir 16—17-3 valandomis. Kitą dieną pailginto veikimo insu- 
lino dozę reikia padidinti iki to kiekio, kuris buvo suleistas 
praėjusią dieną. 

Jei vaikas į stacionarą atvyksta antroje dienos pusėje, 
jam suleidžiama trumpai veikiančio insulino, kurio dozė ap- 
skaičiuojama laikantis aukščiau nurodytų kriterijų, tačiau 
švirkščiama tik pusė jos. Nakčiai švirkščiama 2—6 VV, atsi- 
žvelgiant į vaiko amžių, glikemiją bei glikozuriją. Cukrinis 
diabetas visiškai kompensuojamas toliau koreguojant insu- 
lino dozę, parenkant pailginto ir trumpo veikimo insulino 
derinius. Jei pradėta gydyti trumpai veikiančiu insulinu, tai 


paros dozė suleidžiama per 2 kartus: pirmą kartą — 2 
VV/kg, o antrą — VV/kg. 


Vaikų, kurie nejaučia hipoglikemijos, glikozurija gali bū- 
ti iki 55,5 mmol/1 (195) ir didesnė, o glikemija per parą — 
6,1—8,9 mmol/l. Kadangi vaikų cukrinis diabetas labai la- 
bilus, parinkta kompensacinė insulino dozė niekada nebūna 
galutinė. Net ir nesikeičiant išorinėms sąlygoms, dietotera- 
pijai bei insulino terapijai, glikemija ir glikozurija nuolat 
kinta. Priežastis gali būti emocinė įtampa, infekcija. Vai- 
kams, kurių cukrinis diabetas labilus, namie būtina 2—3 kar- 
tus per parą tirti cukrų šlapime ir, tuo remiantis, koreguoti 
insulino dozę papildomomis injekcijomis. Kartais labilumo 
išvengiama pakeitus insulino rūšį arba pradėjus leisti dvi 
vidutinio veikimo insulino injekcijas ar paprastojo insulino. 
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Vaikų gydymo sėkmė labai prikiauso ir nuo tėvų. Pa- 
siekti bei palaikyti kompensaciją galima tik tada, kai tėvai 
kruopščiai vykdo visus gydytojo nurodymus. Be to, tėvai 
turi mokėti nustatyti pirmuosius ligos dekompensacijos bei 
ūminių komplikacijų požymius ir suteikti pirmąją medicinos 
pagalbą, taip pat atlikti elementarius tyrimus — nustatyti 
cukraus ir acetono kiekį šlapime. Tuo remdamiesi, jie kore- 
guoja insulino dozę. 

Hipoglikemija — dažna vaikų gydymo insulinu kompli- 
kacija. Kartais, suleidus insulino, atsiradusi hipoglikemija 
primena neurovegetacinę reakciją, kuriai pasireiškus visada 
būna normoglikemija. Tai sąlyginis reileksas, kuris susida- 
ro, jeigu kažkada suleidus insulino, iš tiesų buvo hipoglike- 
mija. Be klasikinių hipoglikemijos požymių, pasireiškia pil- 
vo skausmai, pykina, kartais vemiama. 

Ypač sunku diagnozuoti kūdikių hipoglikemiją. Jei mak- 
simalaus insulino veikimo metu kūdikis labai vangus ar su- 
dirgintas, išblyškęs ir prakaituoja, visada reikia įtarti hipo- 
glikemiją. Lengva hipoglikemija praeina suvalgius produktų, 
kuriuose daug angliavandenių: 100 g baltos duonos, bulvių, 
košės, sunkesnė — suvalgius 1—2 arbatinius šaukštelius 
cukraus, uogienės, taip pat saldainių. 

Kai hipoglikemija sunki, į veną reikia įšvirkšti 30—50 ml 
4095, gliukozės. Sąmonei negrįžtant, po 10 min. vėl sulei- 
džiama tokia pat dozė. Jei hipoglikemija trunka ilgai, į ve- 
ną lašinama 59 gliukozės tirpalo (kol grįš sąmonė). Nega- 
lima pamiršti, kad suleidus daug gliukozės gali atsirasti 
hiperglikemija ir ketoacidozė, o tada reikės papildomų in- 
sulino injekcijų. 

Kadangi vaikų audiniuose glikogeno atsargos mažesnės, 
medžiagų apykaita intensyvesnė, labilesnė, ketoacidozė iš- 
tinka kur kas dažniau negu suaugusiuosius. Ketoacidozę 
taip pat provokuoja tai, kad vaikai dažniau vemia ir vidu- 
riuoja, turi didesnį polinkį į infekciją, jų emocijos labilios. 

Diabetinės acidozės bei ketoneminės komos priežastys ir 
klinika nesiskiria nuo suaugusiųjų. Kai diabetinė ketoaci- 
dozė neryški, o vaikas nėra vartojęs insulino, pradinė vaisto 
dozė esti 1,25—1,5 VV/kg per parą ir suleidžiama per 3— 
4 kartus kas 6—8 valandas. Pirmajai injekcijai turi tekti 
——— paros dozės, likusioms — po2— paros dozės, 
nakčiai neleistina daugiau kaip 2—4 VV. Jei vaikas neve- 
mia, lašelinės iniuzijos nereikia. Skiriama daug šarminio 
mineralinio vandens, vaisių ir daržovių sulčių, būtina valo- 
moji klizma. 
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Kai ketoacidozė sunkesnė, pasireiškia intoksikacija (van- 
gumas, silpnumas), pradinė insulino dozė esti 2 VV/kg per 
parą ir suleidžiama per 3—4 kartus kas 6—8 valandas. Pir- 
mai injekcijai turi tekti ——-—— paros dozės, nakčiai — 
4—6 VV. Po pirmos injekcijos galima dalį insulino (0,2— 
0,4 VV/kg) suleisti į veną. Būtina iniuzoterapija, valomoji 
klizma. Jei ketoacidozė atsiranda vaikams, vartojantiems. 
insuliną, papildoma trumpai veikiančio insulino dozė turi. 


sudaryti 7-7 jau vartojamo vaisto dozės. Glikemijai 


nemažėjant, po 5 val. insulino injekcija kartojama. 


Diabetinės prekomos ir prasidedančios komos metu: 
trumpai veikiantis insulinas leidžiamas. po oda ir į veną po. 
1 VV/kg, o ištikus komai — po 2 VV/kg. Atsargiau dozuo- 
jamas insulinas kūdikiams ir mažesniems kaip 3 metų vai- 
kams. Kūdikiams pirmą kartą suleidžiama 0,25—0,5 VV /kg 
į veną ir 0,5 VV/kg po oda, mažesniems kaip 3 metų vai- 
kams — 0,5—1 VV/kg po oda ir tiek pat į veną. 

Bet kurio amžiaus vaikams insulino injekcija kartojama: 
po 1—2 valandų. Prieš tai patikrinama glikemija. Jai nema-- 
žėjant, tokia pat arba 1,5 karto didesnė dozė švirkščiama į. 
veną ir po oda. Injekcijos kartojamos kas 1—2 val., kol su-- 
mažėja glikemija. Tada insulino dozė mažinama 2—3 kartus: 
ir švirkščiama kas 3—4 valandas. Glikemijai sumažėjus iki 
11—14 mmol/l, užtenka 4 insulino injekcijų per parą. Kartu. 
pradedama intensyviai koreguoti vandens, šarmų ir rūgščių: 
bei elektrolitų apykaitą. 

Fiziologiškesnė yra nuolatinė lašelinė insulino infuzija, 
kuri įgalina, vartojant kur kas mažesnes insulino dozes, per 
trumpą laiką normalizuoti sutrikusią medžiagų apykaitą, 
geriau dozuoti insuliną sunkių chirurginių intervencijų me- 
tu. Nuolatinės infuzijos metu leidžiama 2,6—2,9 VV/h. Bū- 
tina visą parą kontroliuoti glikozuriją, paskirti tinkamą die- 
tą (negalima duoti saldumynų), fizinį krūvį. 

Laikantis šių reikalavimų, galima tikėtis gerų rezultatų. 


NAUJAUSI SERGANČIŲJŲ CUKRINIU 
DIABETU GYDYMO BŪDAI 


Kauno endokrininių preparatų gamykloje gautas labai šva- 
rus insulinas, kurio pagrindu sukurti nauji pailginto veikimo. 
preparatai: Susp. Insulini semilong, Susp. Insulini long, 
Susp. Insulini ultralong ir greitai veikiantis monosuinsulinas. 
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si a cukriniu diabetu „eines kad jie kur kas re- 
čiau sukelia nepageidautinų reiškinių: lipodistrotiją, alergi- 
ją, rezistentiškumą insulinui ir kt. Pramoninė šių preparatų 
gamyba pradėta 1984 metais. 

Nuo 1982 metų mūsų šalyje genų inžinerijos metodu pra- 
dėtas išskirti žmogaus insulinas. Jo preparatų pramoninė 
gamyba numatoma 1989 metais. 

Klinikoje sėkmingai taikomas Langerhanso salelių B ląs- 
telių persodinimas. Implantuotos pro vartų veną į kepenis 
arba tiesiai į raumenis salelės funkcionuoja keletą mėnesių. 
Tai leidžia sumažinti švirkščiamo į poodį insulino dozę bei 
slopinti rezistentiškumą. Šį būdą numatoma taikyti ir mūsų 
respublikoje. Perspektyvu ir įdėtų į pusiau laidžias kapilia- 
rų pavidalo membranas ar specialias kameras B ląstelių per- 
sodinimas. Taip persodintos ląstelės insuliną produkuoja il- 
giau, be to, membrana neleidžia organizmui jų sunaikinti. 

Klinikoje sėkmingai taikoma ir dirbtinė kasa. Ją sudaro 
gliukozės analizatorius, kompiuteris, pagal gliukozės kiekį 
apskaičiuojantis reikiamą insulino dozę, ir automatinė insu- 
lino arba gliukozės įšvirkštimo į organizmą sistema. Nusta- 
tytais laiko intervalais tiriamas gliukozės kiekis kraujyje ir 
įšvirkščiama reikiama insulino arba gliukozės dozė. 

Visi šie gydymo metodai labai perspektyvūs, tačiau kol 
kas jie tik pradedami arba numatomi taikyti. Siuo metu pa- 
grindiniai sergančiųjų cukriniu diabetu gydymo būdai yra 
dietoterapija, insulino terapija, peroraliniai glikemiją maži- 
nantys preparatai ir dozuotas fizinis krūvis. 


SANATORINIS KURORTINIS 
SERGANČIŲJŲ CUKRINIU DIABETU 
GYDYMAS 


Sanatorinis kurortinis gydymas yra stacionarinio gydymo 
tąsa. Jo privalumą sudaro tai, kad čia, be medikamentinio 
gydymo (insulinas, glikemiją mažinantys peroraliniai pre- 
paratai), ligoniui skiriama gydomoji mityba, klimatoterapi- 
ja, balneoterapinės procedūros, purvo terapija, mineralinis 
vanduo, dozuotas fizinis krūvis. Be to, ligonis saugomas 
nuo neigiamų psichinių veiksnių. Kurorte ligonis turi išmok- 
ti stebėti savo būklę, laikytis higienos ir ypač racionalios 
mitybos režimo, kad visa tai galėtų sėkmingai pritaikyti na- 
mie. Sanatorinio kurortinio gydymo rezultatus vertina gy- 
dytojas endokrinologas. 

Gydytojas, nukreipdamas sergančiuosius cukriniu diabe- 
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tu sanatoriniam kurortiniam gydymui, privalo vadovams, 
šiomis bendromis taisyklėmis. 

1. Ligoniai į sanatoriją nukreipiami griežtai aiSiŽveičianiė 
į cukrinio diabeto tipą, sunkumą, klinikinę formą (galima 
siųsti tik tuos ligonius, kurie serga lengvu ar vidutinio sun- 
kumo cukriniu diabetu ir kuriems nėra ok bei hipo- 
glikemijos), komplikacijas bei kitas ligas. 

2. Visapusiškai ištyrus ligonį, nustatomos indikacijos ku- 
rortiniam gydymui, parenkama konkreti sanatorija, metų lai- 
kas, gydymo trukmė, sąlygos (kelialapis ar kursuotė). 

3. Į kurortą siunčiami tik dispanserizuoti ligoniai. 

4. Vykstančiam į kurortą ligoniui išduodamas sanatorinis 
kurortinis lapas, kuriame įrašoma išplėstinė diagnozė, komp- 
likacijos, kitos ligos, jų forma ir stadija, trumpai aprašoma 
ligos dinamika, taikytas gydymas, rekomenduojamos antidia- 
betinių preparatų dozės. 

5. Parinkdamas kurortą, gydytojas endokrinologas turi 
atsižvelgti ne tik į jo profilį, bet ir į kitas bendro somatinio 
sanatorinio gydymo galimybes. 

6. Sergantieji cukriniu diabetu, komplikuotu kitų orga- 
nizmo sistemų (pvz., širdies ir kraujagyslių, nervų, virškini- 
mo arba kvėpavimo), taip pat atramos ir judamojo aparato 
ligomis, sanatoriniam kurortiniam gydymui nukreipiami re- 
miantis indikacijomis, patvirtintomis TSRS sveikatos apsau- 
gos ministerijos 1978 m. vasario 22 d. įsakymu Nr. 06— 
14/5. | 
7. Cukriniu diabetu ir kartu tuberkulioze sergančius li- 
gonius į specializuotus sanatorijų endokrinologinius skyrius. 
nukreipia tuberkuliozės dispanseris. 

Kontraindikacijos sanatoriniam kurortiniam gy- 
dymui yra šios: 

1) angliavandenių apykaitos subkompensacija ir dekom- 
pensacija; 

2) sunki cukrinio diabeto forma, labili eiga ir progresuo- 
įanti angiopatija (pvz., nefropatija ir inkstų funkcijos nepa- 
kankamumas, retinopatija); 

3) diabetinė arba hipoglikeminė koma, ištikusi anksčiau 
negu prieš 3 mėnesius; 

4) obliteracinė kojų aterosklerozė, endarteritas ir III“ 
kraujotakos nepakankamumas, diabetinė gangrena (pregan- 
greninė stadija); 

5) onkologinės ligos. 

TSRS sveikatos apsaugos ministerijos 1978 m. vasario 
22 d. įsakyme Nr. 06—14/5 nurodyti visi kurortai, kuriuose 
gydomi sergantieji cukriniu diabetu. Zinomesni iš jų: 
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Ukrainos TSR — sanatorija ,„Berezovskije mineralnyje 
vody“ 

D kraiijos TSR — sanatorijos „Mirgorod“, „Truskavec“ 

Baltarusijos TSR — sanatorija „Krinica“ 

Lietuvos TSR, Druskininkai — sanatorija „Nemunas“ 

Armėnijos TSR — sanatorija ,„Džermuk“ 

Krasnodaro kraštas — sanatorija „Goriačij kliuč“ 

Stavropolio kraštas — Jesentukai, Zeleznovodskas 

Gruzijos TSR, Boržomis — sanatorija „Likani“ 


SERGANČIŲJŲ  CUKRINIU DIABETU 
DARBINGUMO EKSPERTIZĖ 


Ligonių darbingumas priklauso nuo cukrinio diabeto sunku- 
-mo, eigos, medžiagų apykaitos, jautrumo antidiabetiniams 
vaistams, kitų ligų. Darbas turi būti nelabai sunkus fiziškai, 
nekelti nervinės ir psichinės įtampos. Sergančiajam turi būti 
sudarytos sąlygos gydytis dieta ir insulinu. Tinkamai besi- 
„gydantis ligonis dažnai būna darbingas daugelį metų. 

“ Sergantiesiems kai kuriomis nepankreatinio cukrinio dia- 
beto formomis darbingumas nustatomas atsižvelgiant į pa- 
grindinės ligos ypatybes. Darbingumas sumažėja sergant 
cukriniu diabetu ir tuberkulioze, cukriniu diabetu ir skran- 
džio opalige arba hipertonine bei išemine širdies liga, taip 
pat atsiradus komplikacijoms: retinopatijai, nefropatijai, 
neuropatijai, diabetinei gangrenai bei pūlinei infekcijai. To- 
dėl sprendžiant darbingumo klausimą, be medžiagų apykai- 
tos sutrikimo laipsnio, reikia vertinti ir atskirų organų bei 
sistemų būklę. 

Sergantiems lengvu cukriniu diabetu ligoniams nepatar- 
tina dirbti sunkų fizinį darbą. Darbą dažnai galima pakeisti 
nepraradus kvalifikacijos. Protinį darbą keisti nebūtina. Jei, 
be lengvos cukrinio diabeto formos, ligonis serga kitomis 
sunkiomis ligomis (pvz., hipertonine liga, ateroskleroze), tai 
darbingumas nustatomas atsižvelgiant į pastarąsias. 

Sergantiesiems vidutinio sunkumo cukriniu diabetu kont- 
raindikuotinas darbas, reikalaujantis nors ir nedidelės, bet 
pastovios fizinės bei psichinės įtampos. Sios grupės ligo- 
niams reikalingas griežtas mitybos režimas ir sąlygos gydy- 
tis insulinu. Medicininė darbingumo ekspertizės komisija 
paprastai nustato trečios grupės invalidumą. 

Sunkiu cukriniu diabetu sergantiems aukštos kvalifikaci- 
jos asmenims (inžinieriams, ekonomistams, mokslo darbuo- 
tojams ir kt.) leidžiama dirbti sutrumpintą darbo dieną arba 
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namie. Labai sumažina darbingumą dažna hipoglikemija ir 
komos. Tokiems ligoniams neleidžiama dirbti vairuotojais, 
prie transmisinių įudančių mechanizmų, ant pastolių ir po 
žeme. Sergantiesiems sunkiu cukriniu diabetu dažniausiai 
nustatomas antros grupės invalidumas. 


CUKRINIO DIABETO PROGNOZĖ 


Cukrinis diabetas kol kas neišgydomas. Ligonio gyvenimo 
trukmė ir darbingumas priklauso nuo to, kada nustatyta li- 
ga, nuo jos sunkumo, komplikacijų, gydymo, ligonio am- 
žiaus. Kuo anksčiau susergama cukriniu diabetu, tuo blo- 
gesnė prognozė. Ligos prognozė daugiausia priklauso nuo 
širdies ir kraujagyslių sistemos pažeidimo laipsnio. Daž- 
niausia sergančiųjų cukriniu diabetu mirties priežastis — 
kraujagyslių patologija: miokardo infarktas, galvos smege- 
nų kraujagyslių trombozė pagyvenusiems ir nefropatija jau- 
niems ligoniams. Ištikus ketoacidozinei komai, labai svarbu 
laiku ją diagnozuoti ir imtis priemonių. Jeigu koma trunka 
ne ilgiau kaip 6 val., prognozė palanki, o laiku nesiėmus 
priemonių, ligonis miršta. Dėl hiperosmosinės komos miršta 
30—5095 ligonių. Jeigu diabetinė koma ištinka kartu su mio- 
kardo infarktu, baigtis paprastai būna letali. 


CUKRINIO DIABETO PROFILAKTIKA 


Sergamumas cukriniu diabetu didėja. Kai kuriose šalyse pa- 
gal dažnumą ši liga yra trečioje vietoje (po širdies ir krau- 
jagyslių sistemos ligų bei vėžio). Naujausiais duomenimis, 
pasaulyje daugiau kaip 30 milijonų žmonių serga ryškiu 
cukriniu diabetu ir dar daugiau — slaptomis jo formomis. 
Mūsų šalyje tokių ligonių yra apie 305 iš visų gyventojų 
(įskaitant asmenis, kurių sutrikusi tolerancija gliukozei). 
TSRS MMA Eksperimentinės endokrinologijos ir hormonų 
chemijos instituto Kauno filialo atliktų epidemiologinių tyri- 
mų duomenimis, mūsų respublikoje cukriniu diabetu serga 
1,19 gyventojų ir beveik keturgubai didesniam skaičiui 
žmonių sutrikusi tolerancija gliukozei. 

Salyje ir respublikoje daug dėmesio kreipiama į cukrinio 
diabeto epidemiologiją bei profilaktiką. Mūsų respublikoje 
vykdoma sąjunginė epidemiologinė programa „Cukrinio dia- 
beto epidemiologija Lietuvos TSR“, taip pat „Integruota lė- 
tinių neiniekcinių ligų profilaktikos programa“ pagal PSAO 
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Angliavandenių apykaitos sutrikimų tyrimo poli- 
klinikoje schema 


| Asmenys, besikreipiantys į bet kurios specialybės gydytoją | 


| Asmenys, turintys rizikos faktorių sirgti cukriniu diabetu 


j 


| Tolerancijos gliukozei mėginys | 
4 1 


Angliavandenių apykaitos 


Normalus sutrikimas 


Endokrinologo konsul- 


Siunčiama pas apy- 
tacija 


linkės terapeutą 


. į 
Dispanserizacija | Dispanserizacija | 
pagal rizikos 


faktorių grupę 


b 4 


| „Sutrikusi tolerancija Cukrinis | 
gliukozei diabetas 
a Cukrinio diabeto gydymas | 
| EZTA 


Peroraliniai gli- 
kemiją mažinan- 
tys preparatai 


Rizikos faktorių Insulinas 


korekcija 
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rekomendacijas, kurioje nemažai vietos užima sergančiųjų 
cukriniu diabetu tyrimai. Pagrindiniai jos tikslai yra mažinti 
sergamumą, invalidumą ir mirštamumą nuo cukrinio dia- 
beto, o tiesioginis tikslas — rizikos faktorių nustatymas ir 
jų koregavimas. Šios programos uždaviniai — pasiekti, kad 
kiekvienas žmogus labiau rūpintųsi savo sveikata, vengtų 
žalingų įpročių, propaguotų sveiką gyvenimo būdą. Siekiant 
išvengti rizikos faktorių, labai svarbu tobulinti sveikatos ap- 
saugos sistemos struktūrą, gerinti cukrinio diabeto diagnos- 
tiką tiek poliklinikoje, tiek ir stacionare. Todėl medicinos 
darbuotojai turi ypač daug dėmesio kreipti į ligos protilak- 
tiką. Pagrindiniai įos uždaviniai — nustatyti asmenis, turin- 
čius rizikos faktorių sirgti cukriniu diabetu, ir tirti juos dėl 
galimo angliavandenių apykaitos sutrikimo. . 

Angliavandenių apykaitos sutrikimų tyrimo schema 
yra tokia. Kiekvienas ligonis, kuris kreipiasi į bet ku- 
rios specialybės gydytoją poliklinikoje (ambulatorijoje), turi 
būti ištirtas dėl cukrinio diabeto rizikos aktorių. Jeigu to- 
kių yra, jie įrašomi ambulatorinėje kortelėje. Nustačius bū- 
dingus cukriniam diabetui požymius (polidipsiją, poliuriją, 
odos niežėjimą, ypač lytinių organų srityje, odos pūlinius 
ir kt.) bei rizikos faktorius (paveldimą polinkį, nutukimą, 
buvusią atsitiktinę hiperglikemiją, kasos ligas, ilgą gydymą 
gliukokortikoidais ir chlortiazido dariniais, gimdymą, kai gi- 
mė 4,5 kg ir didesnis kūdikis), reikia daryti tolerancijos gliu- 
kozei mėginį. Jei mėginys normalus, bet asmuo turi rizikos 
faktorių, įis siunčiamas pas apylinkės terapeutą dispanseri- 
zuoti. . 

Nustačius bet kurio laipsnio angliavandenių apykaitos 
sutrikimą (cukrinį diabetą arba tolerancijos gliukozei sutri- 
kimą), ligonis dispanserizuojamas poliklinikoje pagal gyve- 
namąją vietą. Jam užpildoma dispanserinės apskaitos kor- 
telė (forma Nr. 30), kurioje tiksliai nurodoma dispanseriza- 


-0- 


sunkiais ligoniais. 
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SUMMARY 


The book deals with diabetes mellitus, a wide-spread dis- 
ease, morbidity oi which has been increasing with every 
year. This problem is of special importance as complications 
of this disease are accompanied by a high percentage oi 
invalidism. The book covers the main genetic and environ- 
mental factors in etiology and pathogenesis of diabetes 
mellitus, provides its recent classification, describes the char- 
acter of clinical manifestations of first and second type 
diabetes. Much attention is given to the goals, principles and 
specific strategies of the treatment based on the compensa- 
tion of metabolism. The aim of diet therapy is to achieve 
both normoglycemia and an ideal body weight. Oral hypo- 
glycemic agents are eitective in management oi second type 
diabetes, and insulin is reguired in the patients with. first 
type diabetes. Clinical ieatures and management oi diabetes 
in pregnancy are analysed. The prevention of diabetic com- 
plications is one of thė most important goals in diabetology. 
The book is devoted to endocrinologists, therapeutists, 
pediatricians and physicians of other specialities. 
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